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ВВЕДЕНИЕ 
Учебное пособие подготовлено для С'I)'денrов медицинских ин­
стнтуrов и слушателей факультета повышения квалификации и со­
держит сведения по тем болезням миокарда, изучение которых преду· 
смотрено существующей программой. 
Данное пособие включает в себя информационную часть, тесто­
вые задания и ситуационные задачи по теме занятия, коrпрольные во­
просы для подготовки и вопросы для самокоrпроля. 
Предложенное учебное пособие позволит облегчить усвоение 
материала, а также проконтролировать уровень подготовки С'I)'дентов 
и слушателей к практическому занятию и итоговому эюамену. 
Представленные в пособии вопросы ДЛJ1 самокоmроЛJ1, тесты и 
ситуационные задачи должны помочь С'I)'дентам и слушателям в 
усвоении материала. В том случае, если возникли затруднения в 
ответах на вопросы, тесты или при решении ситуационной задачи, 
следует еще раз обратиться к тестовой части пособия . 
ЦЕЛЬ И ЗАДАЧИ 
Цель подготовки: изучить этиологию, патогенез и клиниче­
скую картину неревматического миокардИ'1'8, кардиомиопатий, мио­
кардиодистрофий и аритмоrенной дисплазии правого желудочка; ме­
тоды диагностики этой патологии, дифференциал~.ной диагностики с 
другими заболеваниями миокарда; способы рационал~.ной терапии 
бол~.ных неревматическими миокардитами, кардиомиопатиями и 
миокардиодисrрофиями с учетом имеющихся осложнений и сопутст­
вующей патологии. 
Задачи: 
1. Изучить :этнологию и патогенез неревматических миокардитов, 
кардиомиопатий и миокардиодисrрофий. 
2. Изучить клиническую картину и критерии постановки диагноза, 
классификацию миокардитов, кардиомиопатий и миокардиодист­
рофнА, методы лабораторной и инструментальной диаntостики. 
З. Изучить методы лечения миокардитов, кардиомиопатий и миокар­
диодистрофнй и принципы рациональной терапии с учетом формы 
заболевания и наличия сопуrствуюwей патологии. 
Студенты и врачи должны знать: 
1. Современные положения об этиологии и патогенезе неревматиче­
ских миокардитов, кардиомиопатий, миокардиодистрофий и арит­
моrенной дисплазии правого желудочка. 
2. Клиническую картину различных форм неревматических миокар­
дитов, кардиомиопатий и миокардиодистрофий. Лабораторные и 
инсrрументальные методы их диагностики. 
З. Основные механизмы действия, показаню~ и противопоказания к 
применению лекарственных средств, использующихся в лечении 
данных заболеваний. 
Студеtпы и врачи должны уметь: 
1. Правильно интерпретировать клинические данные, полученные 
при осмотре больного с заболеваниями миокарда, результаты ла­
бораторных и инструментальных методов исследования. 
2. Проводить дифференциал~.ный диагноз с заболеваниями, имею­
щими сходную клиническую картину. 
3. Назначить план обследования и лечения больного. 
4. Назначить лечение пациенту с учетом современных положений и 
выбрать рациональную терапию при наличии сопутствующей па­
тологии. 
СОДЕРЖАНИЕ ТЕМЫ 
Некоронарогенные заболевания миокарда - группа 
различных по этиологии и патогенезу, преимущественно 
диффузных болезней сердечной мышцы воспалительного 
(миокардиты), дистрофического ( миокардиодистрофии ), или 
дегенеративного (кардиомиопатии) характера, проявляющих­
ся нарушениями ее сократимости, возбудимости и проводи­
мости, в тяжелых случаях протекающих с кардиомеrалией, 
недостаточностью кровообращения, аритмиями. 
Международная классификация болезней 
МКБ-10 
140. Остuый миокардит 
140.0 Инфекционный миокардит 
140.1 Изолированный миокардит 
140.8 Другие виды острого миокардита 
140.9 Острый миокардит неуrочненный 
141 . • Миокаоnит при дрvгих болезнях. кпассифиuиnованных в 
дрvгих рvбnиках 
141.0 Миокардит при бактериальных болезнях, 
классифицированных в других рубриках 
141.1 * Миокардит при вирусных болезнях, кпассифнuирован­
ных в других рубриках 
141.2* Миокардит при других инфекционных и паразитарных 
болезнях, кпассифиuированных в других рубриках 
141.8* Миокардит nрн другкх болезнях, классифицированных в 
других рубриках 
142. Каt>диомиопатии 
ИсJ<ЛЮчено: 
Ишемическая кардиомиопатия (125,5) 
Кардиомиопатия осложняющая: 
- беременность (099.4) 
- послеродовый период (090,3) 
142.0 Днлатационная кардиомиопатия 
142.1 Обструктивная гипертрофическая кардиомиопатия 
142.2 Другая гипертрофическая кардиомиопатия 
142.3 Эндомиокардиальная (эозинофильная) болезнь 
142.4 Эндомиокардиальный фиброэластоз 
142.5 Друrая реС"Iриктивная кардиомиопатИJ1 
142.6 Алкогольная кардиомиопатия 
142.7 Кардиомиопатия, обусловленная воздействием лекарст­
венных средС111 и других внешних факторов 
142.8 Другие кардиомиопатии 
142.9 КардиомиоnаТИJ1 неуточнеЮiая 
143.* Кардиомиопатия при болезнях, классифицированных в 
других рубриках 
143.0 Кар11иомиопатия при инdlекuионных и паразитарных 
болезнях, классиФицированных в других рvбоиках 
143.1. Кардиомиопатия при метаболических нарушениях 
143.2* Кардиомиопаrия при расстройсnах питания 
143.8* Кардиомиопатия при других болезнях, классифициро­
ванных в других рубриках 
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Миокардиты 
Неревматические миокардиты - воспалительные за­
болевания миокарда различной этиологии, не связанные с бе­
та-гемолитическим стрептококком группы А, заболеваниями 
соединительной ткани или другими системными болезнями. 
этиология 
Основная причина возникновенюt миокардита - различные ин­
фекции. Ведущее значение при11ацлежит вирусам, в основном Кокса­
ки А и В, полиомиелита, гриппа, парагриппа, цитомегаловирусам, ви­
русам герпеса, ЕСНО-вирусам. Наиболее тяжелое поражение сердца 
вызывают вирусы Коксаки В, способные проникать непосредственно 
в мнокардиоцит. На их долю приходится примерно 30-35%. Гораздо 
реже возникают миокардИТht, обусловленные невирусными микроб­
ными агентами (4-5%). В этих случаях неблагоприятное воздействие 
на миокард оказывают их токсины. Не искточается возможность 
множественных вирусных и бактериальных инфекций при мнокарди-
те. 
У больных СПИДом миокардит может быть обусловлен не 
только ВИЧ, но и оппортунистическими микроорганизмами - пнев­
моцистами, микобактериями, грибами, вирусом герпеса. 
Кроме того, повреждение миокарда может бьrrь спровоцирова­
но неинфекционными токсинами экзо- и эндогенного происхождения, 
отдельными лекарственными препаратами , продуктами остаточного 
азота (при хронической почечной недостаточности), тиреоидными 
гормонами. 
Лекарственные миокардиты обычно развиваются через неделю 
(от 2-3 дней до 2-3 недель) после начала лечения, такой миокардит 
чаще развивается остро. 
ПАТОГЕНЕЗ 
Н.Р.Палеев вьщеЛJ1ет три основные формы миокардитов: 1) ин­
фекционные н инфекционно-токсические, 2) аллергические (иммун­
ные) и 3) токсико-аллергические. 
H.Schultheriss выделяет следующие типы поражеНШI: 1) миокар­
дит вирусной природы с вовлечением иммунокомпетеитных клеток; 
2) миокардит аутоиммунной природы; 3) невоспалительное пораже­
ние вирусной природы с включением вирусов в генетический аппарат 
кардиомиоцитов; 4) невоспалительное поражение, по-видимому, не­
внрусной и неиммунноА природы [19]. 
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Инфекционный аrент может вызва1Ъ повреждение миокарда пу­
тем непосредственного проникновения в ткани сердца, образования 
токсина, к которому чувствительны кардиомиоциты или иммунных 
нарушений. Степень участия различных паrогенетическнх факторов в 
конкре1НЬJХ случаях болезни установнrь трудно. 
Один и вариантов инфекционного миокардита - вирусный. Ви­
русы воздействуют на клетки-мишени благодаря наличию специфи­
ческих клеточных реце~поров. После проникновения вирусов в мио­
кард, происход~п торможение функции клеток миокарда и начинается 
репликация вирусов в цитоплазме клетки. В ответ на проникновение 
вирусов включаются защитные механизмы: 1) увеличивается продук­
ция интерферона, 2) ахтнвируются Т-лимфоциты и макрофаги, кото­
рые сдерживают внедрение вирусов в непораженные клетки миокар­
да, 3) увеличивается количество вируснеmралнзующнх антител -mпа 
IgM. 
Пораженная вирусом клетка экспрессирует на своей поверхно­
сти антигены большого комплекса гистосовместимости (БКГ) (I класс 
БКГ - для цитотоксических Т-лимфоциrов, 11 1<11асс БКГ - для Т­
хелперов). Ц~потоксические Т-лимфоЦИ1Ъ1 и Т-хелперы «узнают>> чу­
жеродные антигены благодаря наличию у них структур, обладающих 
изоrенностью с БКГ. Таким образом, миокардиоцит, пораженный ви­
русом становится клеткой-мишенью дЛЯ Т-лимфоцитов. Значитель­
ную роль в разрушении поврежденной вирусом клетки играют цито­
лиmческие Т-лимфоциты и Т-ЮU1Леры. Они содержат в цнrоплазма­
тических гранулах перфорин (поры формирующий протеин - pore-
fonning-protein), играющий важную роль в цитолизе и J1ВJ1Яющнйся 
маркером наличия Т-Ю1ЛЛеров. 
При длительной персистенцни вируса в миокарде, а также в 
случае нарушеНИJI иммунитета начинают вырабатывЭ1ЪСя антитела не 
только к поврежденным, но и к неповрежденным клеткам миокарда. 
При этом высвобождаются новые антигены, которые стимулируют 
образование антител к сtр)'К1)'рам мнокардиоwrrа, усиливаются кле­
точные иммунные реакции. Одним из неоантигенов, вызывающим от­
вет со стороны антИ1'ел и Т-лимфоцитов, яВЛJ1етсJ1 митохондриал.ьный 
переносчик АДФ/АТФ (аденозин-нуклеотидный tранслокатор) . Воз­
действие антител на митохондриальный переносчик приводит к серь­
езным м~олнческим сдвигам в клетке, нарушается обеспечение 
энергией важнейших ее функций, в том числе сократительной функ­
ции кардномиоцита. Кроме того, возникающие перекрестные реакции 
белка-переносчика с кальциевыми каналами клеточной мембраны, 
приводят к перегрузке клетки кальцием и ее гибели. Другие соедине­
ния переносчика с антителами могут перекреС'Пfо реагировать с раз-
личными элементами цнтоскелета (актином, 'I)'булином, десмином, 
виментином) или внеклеточным матриксом (комаrеном, ламинином). 
В крови вьU1вляются антитела типа IgG, направленные против 
вирусного антигена и клеток миокарда. При фиксации антител на по­
раженных клетках сердечной мьпnцы наступает разрушение миокар­
диоцитов. Важную роль в гуморальной защите играют антимиолем­
мальные антитела, обладающие выраженной цитотоксичностыо к 
кардиомноцнтам Степень цитолиза прямо пропорциональна титру ан­
тител. 
Большое значение в вознихновении и прогрессировании воспа­
лительного процесса принадлежит макрофагам, которые считаются 
маркерами вирусного поражения миокарда. Они вызывают локальную 
выработку цнтокинов (фактора некроза опухоли, интерлейкинов ), ко­
торые также способствуют прогрессированию повреждения миокар­
да. Имеет место корреляция между повышением уровия цнток~mов -
интерлейкина-1, интерлейкина-2, интерлейУ...1tна-6, интерлейкина-8, 
фактора некроза опухоли-альфа, колониесmмулирующих факторов и 
иммуноrистохимическн доказанным миокардитом. 
В ходе иммунных реакций высвобождаются биологически ак­
тивные вещества, способствующие нарушению микроциркуляции и 
оказывающие прямое повреждающее действие на миокард (простаг­
ландины кинннъr, серотонин, гистамин и др.). 
В случае токсихо-аллерmческнх миокардиrов аутоиммунные 
реакции могут быть вызваны дистрофией и некрозом миокардиоцитов 
под влиянием зкзо- и эндотоксинов и продуктами распада белков. 
Миокардит чаще развиваеrся у женщин, в основном в возрасте -
30-40 лет. Заболеваt"мость миокардитом увеличивается в осенне­
весенний период, во врем~ эпидемиit вирусных инфекций. 
КЛАССИФИКАЦИЯ МИОКАРДИТОВ 
по Н.Р.Палееву (1982) 
1. По этиологии: 
1. Вирусные. 
2. Бактериальные. 
З. Протозойные. 
4. Грибковые. 
5. Спирохетозные. 
6. Риккетснозные. 
7. Паразитарные. 
8. Вызванные физическими, химическими и токсическиМJt 
факторами. 
9. Аллергические. 
10. Трансплантационные. 
11. Идиопатические. 
11. Патогенетическая фаза: 
1. Инфекционно-токсическая. 
2. Иммуноаллергическая . 
3. Дистрофическая. 
4.Миокардиосклеротическая 
ПI. По распространеннос:тн: 
1. Очаговый. 
2. Диффузныli. 
IV. Морфолоrическая характеристика 
1. Альтеративный (дистрофкчески-некротический) 
2. Экссудативно-nролиферативныА (интерсnщиальный): 
а) дистрофическнА 
б) воспалительно-инфипьтративныА 
в) васкулярныА 
г) смешанный 
V. По течению: 
1. ОстрыА (длительность до 3 месяцев) . 
2. ПодострыА (длительн0С1Ъ течения от 3 до 6 месяцев). 
з. Латентно текущий, хронический (длительность более 
6 месяцев). 
4. Абортивный. 
5. Рециднвирующий. 
VI. Клинические варианты: 
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1. Декомnенсациониый (с недостаточностью кровообращения 1, 
П, Ш ст). 
2. АритмнчесJ<Нй. 
3. Псевдоклапанный. 
4. Псевдокоронарный . 
5. Тромбоэмболический. 
6. Малосимптомны:А. 
7. Смешанный. 
VI. По тяжести течении: 
1. Легкий (спабо выраженный). 
2. Средне/:! тяжести (умеренно выраженный). 
3. Тяжелый (ярко выраженный). 
КЛIШИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
При неревматических миокардитах имеется четкая связь забо­
левания с инфекцией. Клинические проявления и степень тяжести 
миокардиrа зависят от возбудителя. Наиболее тяжелое поражение 
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миокарда вызывают вирусы Коксаки В, более легкое - вирусы гриппа 
и аденовирусы. 
Большое значе11ие имеет состояние организма больного челове­
ка: если отсутствует аллерrизация, сенсибилизация, имеется адекват­
ная защитная реакция организма миокардит nроходlП самостоятельно 
в течение нескольких недель. При нарушениях в иммунной системе 
миокардит может принимать затяжное и хроническое течение. Спо­
собствующие фаtсТОры: 1) нарушения иммунитета, 2) длительно су­
ществующие очаги хронической инфекции (тонзиллит, отит, гаймо­
рит), 3) острые инфекционные заболевания, перенесенные на протя­
жении короткого времени, 4) аллергические реакции в виде лекарст­
венной непереносимости, аллергии к пищевым продуктам . 
Клиническую картину миокардита составляют симmомы 
поражения: 1) собственно миокарда, 2) других органов и систем. 
Больные отмечают мышечные и суставные боли, субфебрилнтет, 
повышенную потливость. На поражение миокарда указывают жалобы 
на боли в сердце различной интенсивности, длиrелъные, упорные, 
колющего или давящего характера, часто постоянные, не 
купирующиеся приемом нитроглицерина. Нет чtm<ой зависимости 
между интенсивностью болевого синдрома и выраженностью 
изменений ЭКГ. Частая локализация боли - левая половина грудной 
клетки н прекардиальная область. (При наличии сопуrствующеrо 
перикардита она усиливается при вдохе, глотании, вставании, 
наклоне). Иррадиация боли - в левое плечо, лопатку, руку, левую 
половину шеи. При наличии сердечной недостаточности больные 
жалуются на одышку при физическоll нагрузке и в покое. При 
выраженной сердечной недостаточности они занимают положение 
ортопное. Примерно у половины больных возникают сердцебиения, 
что может бьrrь проявлением сердечной недостаточности или 
аритмии. Перебои в работе сердца, возникающие при физической 
нагрузке или в покое, отражают различные нарушения ритма. 
При объективном обследовании может наблюдаться умеренное 
расширение границ влево (при миокардитах средней степени тяже­
сти), или значительная кардиомеrалия (при тяжелых миокардитах). 
Верхушечный толчок смещается вниз и влево. При аускультации 
сердца вы.является приглушенность и глухость сердечных тонов, ос­
лабление I тона на верхушке сердца, расщепление и раздвоение тонов, 
акцент 11 тона над легочной артерией nри наличии легочной гипер· 
тензии. Может иметь место тахикардия или брадикардия. Часто вы­
слушивается систолический шум различно!! интенсивносm на вер­
хушке и на основании сердца (дующий мышечного харакrера, не свя­
занный с 1 тоном, или музыкальный за счет опюсительной недоста­
точности клапанов сердца). При миоперикардитах выслушивается 
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шум трения перикарда, он продолжаетс11 от нескольких часов до 1 О 
дней. Наблюдаютс11 различные нарушения ритма - от экстрасистолии 
и мерцательной аритмии до сложнокомбинированных. Клинические 
признаки сердечной недостаточности зависят от тяжести поражения 
сердечной мышцы. К ним относятся: цианоз, отеки, хрипы в легких, 
увеличение печени. При тяжелом течении миокардита моrут выяв­
ляться тромбозмболические осложнения, чаще по малому кругу кро­
вообращенИJI . У большинства больных, особенно при тяжелом пора­
жении миокарда, отмечается гипотония. 
КЛИНИЧЕСКИЕ ВАРИАНТЫ 
В зависимоС'm от преобладания в клини~ескоА картине тех или 
иных симптомов Н.Р.Палеев выдел.яет следующие клинические вари­
анты миокардита: малосимптомный, псевдокоронариый, декомленса­
цнонный, аритмический, псевдоклапанный, тромбоэмболический, 
смешанный. 
Малос:имmомный вариант отличается минимальными 
клшmческими проявлениями: боли в сердце неинтенсивные, 
отсутствуют выраженные гемодинамические нарушения, изменени11 
ЭКГ нестойкие. 
Псевдокоронарный вариант часто приходится дифференциро­
вать с ишемической болезнью сердца, т.к. он проявляется интенсив­
ными болями в сердце вплоть до ангинозного статуса, изменениями 
ЭКГ, напомннающими инфаркт миокарда, гипотонией. Могут наблю­
даn.ся признаки застоя в малом круге кровообращения, кардиальной 
астмы . 
Аритмический вариаJП характеризуется различными наруше­
ниями ритма. В то же время, такие симптомы как карднапПtЯ, деком­
пенсация кровообращения, выражены минимально или отсутствуют. 
Псевдоклапанный вариант требует дифференциальной диаг­
ностики с пороками сердца, чаще с митральным пороком, т.к. нередко 
выслушивается систолический шум, имеется мерцательная аритмия, 
недостаточность кровообращения. Ценным методом диагностики 11в­
ляется УЗИ сердца. Он позволяет исключить первичное поражение 
клапанов сердца. 
ТромбоэмболическиА вариант начинается с тромбоэмболиче­
ских осложнений, как правило, в системе легочной артерии, реже -
большого круга кровообращения на фоне кардиомеrалии и тяжелой 
сердечной недостаточности. 
Декомпенсаuиониый вариа~п характеризуется тяжелой, то­
тальной, неподдающейся лечению сердечной недостаточностью, кар­
диомеrалией, относительной недостаточностью митрального и трех­
створчатого клапанов, тяжелыми нарушениями ритма. 
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Смешанный вариант встречается наиболее часто. Сочетает в 
себе все или большую частъ клинических проявлений миокардита. 
СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ МИОКАРДИТА 
При легкой степени тяжести миокардита rраииuы сердца, кли­
нические и лабораторные признаки практически не изменяются, от­
сутствует недосnточностъ кровообращения, ороrиоз заболеваню~ 
благоприятный. Проявления очагового миокардита включают в себя 
кардиалrии, снижение толерантности к физической нагрузке, нару­
шения реполяризации на ЭКГ. У большинства больных воспалитель­
ные изменения в миокарде, по-видимому, отсутствуют, а имеется дис-
1'р0фия миокарда, обусловленная метаболическими и иными рас­
стройствами. 
При средней степени тяжести наблюдаетс11 классическая кли­
ническая картина заболевания, границы сердца умеренно расширены, 
признаки застойной сердечной недостаточности отсутствуют, лабора­
торные показатели нормальные или изменяютс11 незначительно. 
При тяжелом течении миокардита границы сердца значительно 
расширены, возникают тяжелые нарушенИJС ритма сердца и проводн­
мосrи, развивается тяжелая недостаточность кровообращения, на­
блюдаются выраженные сдвиги лабораторных показателей. Проявле­
ниями тяжелого миокардита могут бьrrь: 1) внезапнц смерть, 2) об­
мороки, 3) кардиогенный шок, 4) острая право- и левожелудочковая 
недостаточность, 5) развитие некроза миокарда с клинической карти­
ной инфаркта при нормальных коронарных артериях. 
Следует учесть, что нногда даже небольшой очаг воспаления в 
проводящей системе может иметь серьезные последствия. Существу­
ет возможность формирования очаговых изменений в миокарде 
вплоть до аневризмы сердца. 
Описан миокардит с изолированным поражением правого же­
лудочка. 
Редким вариантом болезни является rиrантоклеточный миокар­
дит, который диагностируется морфол.огически (наличие мноrоJ~дер­
ных гигантских клеток. которые локализуются nреимущес111енно по 
краям крупных полей некроза). Он развивается преимущественно у 
людей молодого или среднего возраста, быстро прогрессирует и при­
водит к смерти. Гигантоклеточный миокардит наблюдается у больных 
тимомой, системной красной волчанкой, тиреотоксикозом . Указан­
ный миокарДJП связан с аутоиммунными нарушениями, зависящими 
от CD4 лимфоцитов. Заболевание проявляется сердечной недостаточ­
ностью, желудочковой аритмией, блокадой сердца, симптомами, 
сходными с инфарктом миокарда, отмечаются аутоиммунные нару­
шения (язвенный колит, болезнь Крона, криоrлобуЛJiнемия, фиброми-
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алгия, гипер- юm гипотиреоз, неврит зри-rельного нерва). Больные, 
получающие глюкоко~пикостероиды, азатиоnрин, циклоспорин живут 
в средмем чуть больше года, не получающие иммунодепрессанты - 3 
месяца. Средняя выживаемость - 5,5 месяца от момента появления 
первых СИМ.IТГОМОВ. 
ДИАГНОСТИКА 
Изменения ЭКГ. Наблюдается смещение сегмента ST вниз или 
вверх от изолинии (дне- или конкордаитное), появляются сглаженные 
или отрицательные зубцы Т, чаще в правой половине грудных отве­
дений . Депрессия сегмента ST с одновременным уменьшением ам­
плитуды или уплощением зубца Т, сменяется формированием отрица­
тельных зубцов Т и последующей нормализацией ЭКГ. 
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-Рис. 1. Электрокардиограмма больного неревматическим миокарди-
том (no А.В.Сумарокову, В.С. Моисееву) А - блокада левой ножки П)"lka Гиса; Б 
- блокада левой ножки пучкаГнса исчзла, реrnстрируютс отр~щаrельные зубцы Т 
в rрудю.IХ отведекиях; В - нормализаиня ЭКГ 
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Указанные изменения обычно наблюдаются 6-8 недель. При 
миоперикардите отмечается подъi!м сегмента ST в 1 -Ш, aVF, aVL, V1-
V6-отведениях и не превышает f>..7 мм, кратковременный, сменяется 
формированием отрицательного зубца Т. 
Регистрируются различные нарушения ритма (экстрасистолИJ1, 
парасистолия, мерцание и трепетание предсердий) и нарушения про­
водимости от атриовентрикулярной блокады 1 степени до полной по­
перечной блокады сердца. Часто наблюдается блокада ветвей ножек 
пучка Гиса. При тяжелом миокардите может быть сочетание различ­
ных видов блокад и нарушений ритма. Единственным проявлением 
миокардита могут бьrrь транзиторные нарушенИJ1 проводимости, в 
том числе ножек пучка Гиса и пароксизмальные нарушения ритма. 
При сопутствующих перикардитах прослеживается динамика измене­
ний ЭКГ: типичный монофазный подым икrервала ST во всех 3 
стандартных отведениях и нескольких грудных отведени.ях, продол­
жающийся от нескольких часов до нескольких дней (1 стадия) с по­
следующим снижением до изолинии и полной нормализации ЭКГ (11 
стадия). В 111 стадии появляется инверсия зубца Т, в IV стадии - нор­
мализация ЭКГ, которая продолжаете• от нескольких недель до не­
скольких месяцев. 
Эхокардиографические изменения. Выявляется снижение со­
кратительноl! функции миокарда, гипо- или акинезии различных от­
делов миокарда, дилатация полостей сердца, симптомы peryprnтauии, 
снижение фракции выброса. Позволяет дифференцировать миокардит 
от клапанных, врожденных пороков сердца, опухолей сердца. При со­
пу1:ствующих перикардитах изменяется толщина листков перикарда. 
Наблюдается утолщение более 4 мм, при норме - 2,5 мм. При нали­
чии выпота происходит расхождение листков перикарда. Их расхож­
дение на 1 см соответствует наличию 800 мл жидкости в полости nе.­
рикарда, а 1, 7 см - 1 литру. 
Рентzенологическое исследогание. У больных миокардитом 
средней степени тяжести и тяжелым вы.является увеличение размеров 
сердца и снижение амrumтуды пульсации по коtпурам сердца. 
Лабораторные методы исследогания. Изменения общего и 
биохимического анализов крови определяются лишь у отдельных 
больных, преимущественно с миокардитами средней и тяжелоА сте­
пени тяжести. Может увеличиваться содержание фибриногена, сиало­
вых кислот, серомукоида, акrивность креапшфосфокиназы, лактатде­
гидрогеиазы, особенно ее 1 фракции, аспарагиновой аминотрансфера­
зы. Среди методов определения маркеров разрушения кардиомиоци­
тов наибольшее распространение получило определение уровн.я тро­
понина-Т-полипептида, входящего в состав миофибрилл кардиомио­
цитов. При миокардитах на фоне стреmококковой инфекции может 
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отмечатьсJ1 повышение титров антнстреrполизина "О" и анmстрепто­
гиалуронидазы. 
При миокардитах на фоне острой вирусной И11фекции увеличи­
вается титр противовирусных антител. У 20-30% больных миокарди­
том в сывор011<е выявляются антикардиальные антитела. 
При.мерно у половины больных миокардитом повышается пока­
затель повреждения нейтрофилов (повышается амебоидная актив­
ность крови сенсибилизированного больного при инкубации со спе­
цифическим антигеном нейтрофилов) . Тест деrрануляцни базофилов 
превышает норму в 2-3 раза и более у 90% больных (на поверхности 
базофилов протекает реакция антиген-антитело с деrрануляцией этих 
клеток и высвобождением биологически активных веществ). 
Новым направлением исследований является широкое примене­
ние полимеразной цепной реакции (ПЦР), позволяющей определить 
наличие чужеродной ДНК в различном биологическом материале. 
Преимущесnом метода ПЦР является: 1) ее высокая чувствитель­
ность (от нескольких копий до одного возбудителя в пробе), 2) 100% 
специфичность, 3) крайне малое количество исследуемого материала, 
4) простота исполнения, 5)возмо>Юiость полной автомаmзации, 6) по­
лучение анализов в течение нескольких часов. 
Связь поражения миокарда с вирусом Коксаки В подтверждаюг 
обнаружением вируса в крови, кале и промывных водах носоглотки с 
помоwью ПЦР, а также по нарастанию титра вируснейтрализующих 
аиntтел в сыворотке выздоравливаюwего больного. Обнаружить сами 
вирусы удается редко. 
Радиоизотопные методьr. В диагностике миокардитов исполь­
зуется сканирование с Ga67, который накаnливается лизосомами акпt­
внроваииых лимфоцитов, н определение моноклональных антител к 
миозину, меченных In111• Указанные методы имеют высокую специ­
фичность (до 90-100%) и О'Пiосигельно высокую чувствительность. 
Субэндокардиальная биопсия миокарда считается наиболее 
надежным методом диаrносntки, nозвоЛJ1ет выявлять воспалительные 
нзменеюu~ в миокарде. В 1987 году в Далласе были предложены мор­
фологические критерии диагностики миокардита, предполагающие 
наличие воспалительной инфильтрации миокарда и некроза и/или по­
вреждения прилежащих кардиомиоцитов. 
Если воспалителъные клетки немногочисленны, а некроз мио­
wrrов практически отсугствует, говорят о пограничном с миокарди­
том состоянии; последующее наблюдение позволяет дифференциро­
вать персистирующи.й, разрешающийся и вылеченный миокардит. 
При бактериальном миокардите в воспалительном инфильтрwrе 
преобладают полиморфные нейтрофилы, при вирусном - лимфоциты, 
при аллергическом лекарственном - эозинофилы. При миокардите 
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имеет место поражение сосудов по типу аллергического васкулита, 
повышение проницаемости сосудиС'ТЪIХ стенок, наличие распростра­
неннъ1х кле-rочньLх инфильтратов в межмышечной и периваскулярной 
строме, развиваются деструпивные изменения кардиомиоцитов . Реже 
преобладает дистрофия миокардиоцитов, которая может завершJПься 
некробиозом и миоцитолизом; при этом она сопровождается лишь не­
значительной клеточной инфильтрацией. Яркие воспалительные из· 
менения в миокарде могут не сопровождаться клиническими и лабо­
раторными признаками восnал~пельной реакции. 
При диагностике миокардита необходимо учитывать: l) 
связь с перенесенным инфекционным заболеванием; 2) наличие оча­
гов хронической инфекции; З) предшествующие аллергические забо· 
левания (крапивница. вазомоторный ринит, коlfЬЮккrнвит, лекарст· 
венная аллергия}; 4) развитие заболевания преимущественно у лиц 
среднего возраста; 5) харакrерные жалобы больного (на одышку, боли 
в сердце, сердцебиеюu; перебои в работе сердца); 6) объективные 
признаки поражения миокарда (кардиомеrалия, приглушенность ТО· 
нов, сердечные шумы); 7) изменения ЭКГ; 8) изменения лаборатор­
ных показателей, указывающих на активность карДИТ'сt; 9) увеличение 
тиrра а1ТТикардиальных и противовирусных антител; 10) результаты 
исследования субэндомиокардиального биоптата миокарда. 
При дифференциальной диагностике хроническоrо и за­
тяжного миокардита с ДКМП следует учитывать: l) наличие об­
щих симптомов воспаления (повышение темпер<rrуры тела, лейкоци­
тоз, палочкоЯдерный сдвиг, дл:ИтеЛЬНОе увеличение СОЭ; 2) появле­
ние в других органах признаков патологии, обусловленной воспали· 
тельным процессом, возможно иммунного характера (артралгии или 
артриты, миалгии, плевр11т, лате1ТТНый нефрит). 
Клннически дистрофию миокарда. возникшую при ннфекцион­
ном процессе можно отличить от легкого вирусноrо миокардита по 
быстроА эволюции кардиальных про11влений (в частности быстрой 
динамике ЭКГ) при миокардите . 
СХЕМА КЛИНИЧЕСКОЙ ДИАГНОСТИКИ МИОКАРДИТ А 
по критериям Нью-Йоркской ассоциации кардиологов (1964, 1973) 
Постлновка диаzноза: 
1. Наличие предшествующей инфекции, доказанной 
клиническими и лабораторными данными: выделение 
возбудителя, результаты реакции нейтрализации, реакция 
связывания комnлемеlfJ"а, реакция гемаггruотинации, 
ускорение СОЭ, поЯ11ление С-реактивного белка. 
2. Признаки поражения миокарда. 
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Большие признаки: изменения ЭКГ, повышение активно-
стнсаркоплаэматических энзимов в сыворотке крови 
лактатдеrидроrеназы, креатинкиназы, кардиомеrалия, застойная 
недостаточность кровообращения, кардиогенный шок. 
Мал&1е признаки: тахикардия, ослабление 1 тона, ритм 
галопа. 
Диаrноз миокардита считается достоверным при сочС1'3Нии предше­
ствующей инфекции с одним большим и двущ малы.ми признаками . 
Идиопатический миокардит 
ИдноnатическнА мнокардкr (мнокардкr Абрамова-
Фндлера) - тяжелое поражение миокарда, сопровождающееся кар­
диомеrалией и развкrием выраженных признаков застойной сердеч­
ной недостаточности , нарушениями ритма, тромбозмболиями, имею­
щее, как правило, неблагоприятный исход. Больные погибают в сроки 
от 2-3 месяцев до 1 года. 
Этот миокардпr является наиболее тяжелой формой миокардита 
с чрезвычайно плохим прогнозом. Клиническая картина заболевания 
соответспует тяжелой форме миокардита с выраженными проявле­
ниями сердечной недостаточности. 
Типичны жалобы на одышку, сердцебиения, перебои в области 
сердца, отеки на ногах, чувство распирання, боли или тяжесть в пра­
вом подреберье, резко выраженную общую слабость. Для больных 
характерно положение ортопное н наличие выраженного холодного 
акроцнаноза. 
При объективном исследовании определяется значительное рас­
ширение границ сердца во все стороны, тоны сердца приглушены, 
аритмичные, тахикардия, может выслушиваться ритм галопа, систо­
лический и днастолическиА шумы за счет относительной недостаточ· 
ности клапанов сердца. Артериальное давление низкое. 
Нередки эпизоды тромбоэмболии по большому и малому кру­
гам кровообращения . 
Функциональные и лабораторные методы исследования соот­
ветствуют тяжелому мнокардюу. При морфологическом исследова­
нии выявляется гипертрофия мышечных волокон, наличие миолиза и 
развитие соединительной ткани в миокарде, воспалительные ин­
фильтраты, васкулнт коронарных артерий. В полостях сердца - нали­
чие тромбов. 
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Рис. 2. Рентгенограмма больного иднопатическим миокардитом (по 
А.В.Сумаро1<ову. В.С.Моисееву). 
КЛАССИФИКАЦИЯ ИДИОПАТИЧЕСКОГО МИОКАРДИТА 
по М.И.Теодори (1968) 
1. Клинические формы: 
1. Асистолическая. 
2. Тромбоэмбол.ическая. 
3. Аритмическая. 
4. Псевдокоронарная. 
5. Смешанная. 
IL По течению: 
1. ОстрыR, быстропроrрессирующий с летальным исходом в те­
чение 2-8 недель. 
2. Подостры11 (3-8 месяцев). 
3. Хронический (рецидивирующий) с более или менее продол­
жительными ремиссиями и развитием миокардитическоrо склероза. 
4. Латентный (иногда с изолированными нарушениями ритма 
или проводимости), заканчивающиЙся внезапной смертью. 
Причины смерти : тяжелые нарушения рктма, массивные тром­
боэмболии, тотальная недостаточность кровообращения. 
А. Caforio и W. Мс Kenna описывают миокардит следующим 
образом: <<ЭТО малопонятное состояние, частоту которого сильно не­
дооценивают. В значительной чаС1\1 случаев миокардкт характеризу­
ется субклиническим течением и приводКТ к развитию ДКМП - ос­
новному показанию к трансплантации сердца. Хотя миокардит может 
бьrгь обусловлен различными причинами, прежде всего вирусами, од­
нако чаще установить его этиологию не удается (ндиопатический 
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миокардит). Получены данные, свидетельствующие о rом, что идио­
патическиА или хронический послевирусный миокардит может бьrrь 
аутоиммунным. Трудности оценки роли аутоиммунных нарушений 
или вируса в развитии болезни препятствуют выбору лечения. Чаще 
всего выбирают выжидательную тахтику и проводят симптомаrnче­
ское и патогенетическое лечение сердечной недостаточн0<.1И и арит­
мий>). 
ЛЕЧЕНИЕ МИОКАРДИТОВ 
Острый вирусный миокардит протекает чаще благоnрюпно и 
заканчиваетс11 выздоровлением без какого-либо лечения . 
I. В острую фазу болезни необходимо ограничивать физическую 
наrрузку в течение по крайней мере 3-6 месяцев с учектом тяжести 
заболеваиИJ1 и наличИJI остаточных проявлений, а также динамики 
размеров сердца. Рекомен.цуется собmодение строго постельного ре­
жима, особенно при тюкелом течении миокардита, т.к. необходимо 
создаШlе щадяlШ!Х условий для работы сердца. Длительность по­
стельного режима - 10-14 дней, при тяжелом миокардите эти сроки 
увеличиваются. После чего, в течение 10-21 дня больной занимается 
ЛФК (проводится двигательная реабил~mщИJ1). CpeднJ!JI дпительносrь 
стационарного лечения - 4-6 недель. 
Миокардиты легкой степени тяжести лечения не требуют. 
U. ЭmuomponнtlR mepanшt миокардlПОВ проводится с учетом 
вызвавшего заболевание возбудкте.sU1. Несмотря на то, что большин­
ство миокардитов вызывается внрусноА инфекцией, методика их ле· 
чения окончательно не разработана. Назначать антибиотики нецеле­
сообразно, в связи с отсутствием у вирусов к ним чувствиrельности. 
Ашибактериальные препараты можно использовать только при дока­
занной приооде возбv..11итет~. При микоплазменных миокардитах про­
воднтс11 лечение макролидными антибиотиками (эритромицином по 
0,5 г 4 раза в день в течение 7-10 дней или сумамедом - в первый день 
0,5 г 1 раз внутрь, затем по 0,25 г 1 раз в день в течение 4 дней), полу­
синтетическими тетрациклинами (доксицюслин или вибрамицин no 
0,1 1-2 раза в день, мюfоциклин по 0,1 r l-2 раза в день, ролитетра­
циклин 0,125. г 2 раза в день в течение 5-7 дней). При стрептококко· 
вой или стафилококковой инфекции назначают пенициллин по 1 млн 
6 раз в день внутримышечно или оксашmлин по 0,5 г 4 раза в день, а 
таюке ампициллин или ампнокс. При токсоплазменном миокардите 
назначается хлоридин (таидурни) по 25 мг 2 раза в день в течение 5 
дней. Одновременно проводится санация очагов инфекции. 
При миокардитах, вызванных вирусом herpes zoster, предлагают 
использовать ацикловир 5-1 О мг на кг, внутривенные иифузин прово­
дят каждые 8 часов. При инфицировании вирусом Эnиrrейиа-Барр или 
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щпомегаловирусамн применяют ганцикловир по 5 мг на кг внуrри­
венно каждые 12 часов. 
Проведены экспериментальные исследования по использованию 
моноклональных антител к интерлейкину-2 и лимфоцИТ'офереза в те­
рапии миокардита. Благодаря использованию при лимфоцитаферезе 
специфических фильтров ДЛJ1 различных субпопуляцнй лимфоцитов 
можно уснл1Пь эффективность процедуры. 
Во второй фазе миокардита, когда образуются неоантиrены, 
теоретически возможно применение моноклональных антител. Они 
имеют специфические peцerrropы к циrотоксическим Т-лимфоцитам и 
Т-хелперам и способны уснтm. цитотоксическое действие послед­
них. Кроме тоrо, во второй фазе миокардита может бьгrь использован 
препарат, обладающий селективным ингибирующим действием на 
ннтерлейкин-2 - циклоспори11 А, не имеющий непосредственноrо 
вл.IOIIOIJI на субпопуляции лимфоцитов, моноЦИ1'ЬI и миелоидные 
клетки. 
В последние годы создан новый низкомолекумрный cиtrrentчe­
cкиA и.ммуноактнвный компонент - FK 565, способный умен.ьшmъ 
виуrрнклеточную репликацию вируса и активизировать механизмы 
макрофагальной защиты. 
Проведены экспериментальные и клинические исследования, по 
использованию альфа-интерферона в лечении миокардита, показав­
ших его высокую эффеkТИвность и экспериментальное применение 
грану лоцитарноrо макрофаrальноrо колониестиму пирующего факто­
ра, позволившего увеличить выживаемость при миокардите, снизить 
содержание вируса в миокарде и увеличить титры альфа-интерферона 
в сыворотке крови. 
Ш. В настоящее время наиболее часто в стационаре проводят 
базисную медикаментозную терапию. 
l. Назначают нестероидные противовоспалительные препара­
ты (НПВП) в средних дозах (нндометацнн (метиндол), диклофенак 
натрия (вольтарен, ортофен) по 75-100 мг/сут, нбупрофен 600-1200 
мг/сут, пироксикам (10-20 мг/сутки). Следует помнить, что НПВП 
противопоказаны в остоvю d>aзv виоусного миокаоmrrз (по коайней 
мере 2 недели). посколькv они моrvт vсилm поврежпение каоnио­
миоuитов, однако в более позднем периоде их применение оправдано. 
Основные показакИJI Д11J1 примененЯJ1 НПВП - миокардиты средней 
степени тяжести, при легкой степени они могут не назначаться, а при 
тяжелом течении их следует применять после ликвидации недоста­
точности кровообращения. Лечение нестерои.дными противовоспали­
тельными препаратами проводят в течение 4-6 недель, Н.Р.Палеев 
предлагает продолжить их применение до 1 года (в поддерживающих 
дозах). 
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2. Глюкокортикостероиды (ГКС) при остром миокардите сле­
дует использовать только при развJfТИ.И тяжелых осложнений, напри­
мер кардиогенного шока. 
ГКС (преднизолон в дозе 20-40 мг в суткн, иногда 60 мг в суn<Н) 
назначают больным миокардитом при наличии клинико­
лабораrорных признаков активности воспалительного процесса и от­
сутствии .явной тенденции к улучшению при лечении сердечной не­
достаточности. Их можно применить в комбинации с азатиоприном и 
цнклоспорнном А. Вопрос о том, через какой срок после начала сим­
птоматического лечения необходимо назначить иммунодепрессанты, 
решается индивидуально (при осrром миокардите этот вопрос прихо­
диrс.11 решать в первые дни, при nодостром и хроническом течении 
миокардита обычно через 3-4 недели) . 
Н.Р.Палеев предложил следующие показанИJ1 дл.я назначения 
глюкокорти:коидов: 1) т.яжело протекающие диффузные миокардиты, 
2) миоперикардиты, 3) рецидивнрующие миокарДИ1Ъ1, 4) сопутст­
вующие аллергологические заболевания, 5) выраженные признаки ла­
бораторной ахтивносm, сохраняюШJtеся на фоне печени.я НПВП. 
C.Koontz и C.Ray при лечении миокардитов кортикостероидами 
отмечали увеличение числа рецидивов. В св.язи с этим еще в начале 
70-х годов было сформулировано правило: «оставл.ять кортикосте­
роиды в резерве д1U1 больных, не отвечающих на обычную терапию, и 
затем отменять их так быстро, как это возможно» . 
Наиболее важным объективным показателем, отражающим ЭФ· 
фективность нммунодеnрессакrов при миокардите, считают улучше­
ние сократительноi! функции сердца, и увеличение фракции выброса 
левого желудочка в первые дни от начала лечения. 
При хроническом миокардите, протекающем без дилатации ка­
мер сердца и сердечной недостаточности, показаны НПВП в средних 
дозах и ограничение физической активности . 
3. Учнтъ1вая опасность разв~rrи.я тромбоэмболиА у больных тя­
желым миокардитом, назначаете" гепарин по 5-1 О тысяч ЕД 4 раза в 
день под кожу живота под контролем активированного чаС11fчноrо 
тромбомастинового времени (АЧТВ) с постепенным снижением до­
зы и его отменой или низкомолекулярные гепарины (фраксипарин, 
надропарин, дальтепарин и т.д.). Кроме антикоагулянтноrо зфекта, 
гепарин обладает противовоспалительным, иммунодепрессантным, 
антикоагул.янтным и аитигипоксическим действием. Целесообразно 
назначить антиагреганты (тиклопидин по 0,2 г 2 раза в день, аспи­
рин по 165-325 мг в день, пентоксифиллин (трентал, агалурин) по 0,1· 
0,2 г З раза в день. 
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4. В комплекс лечения больных мнокардlfТОм желательно вклю­
чап. антиоксиданты (витамин Е, зссенциале) для устранения отрица­
тельного влияния продуктов ПОЛ. 
IV. 1. В том случае, если развивается сердечная недостаточ­
ность, наиболее рационально назначение ингибиторов превращающе­
го фермента (ИАПФ). ИАПФ уменьшают дилатацию и дисфункцию 
миокарда (раннее и позднее ремоделирование), препятствуют про­
грессированию сердечной недостаточности, увеличению конечного 
диастолического объема. Они хорошо сочетаются с другими препара­
тами, которые используются при лечении сердечной недостаточности. 
Можно назначить каnотен (каптоnрил), но зто препарат короткого 
действия и его приходится примеНJ1ть несколько раз в сутки. ПоУrому 
удобнее использовать ИАЛФ следующего nоколеняя - длительного 
действия, что позволяет использовать их 1-2 раза в сутки в меньших 
дозах. Эналаприл (ренитек), периндоприл (престариум) лизииоприл 
(синоnрил) и т. д. (Методику лечения ИАПФ см. лечеюtе дилатацион­
ной кардиомиоnатни). 
2. Назначения сердечных гликозидов следует избегать, учитывая 
повышенную чувствительность воспаленного миокарда к ним и опас­
ность возникновения гликозидной интоксикации даже при малых до­
зах дИгоксина - 0,25 мг/сутки. Причины ее возникновения : l) актив­
ный воспалительный и аутоиммунный процесс в миокарде, 2) rипока­
лиемия, 3) необходимость совместного применения диуретиков, ан­
тиарнтмических средств, кортикостероидов и т.д. 
3. Негликозидные инотропные препарап.1 бета 1-
адреномиметики (допамин, добутамин, добутрекс) увеличивают ино­
тропную функцию сердца, улучшают диастолическое расслабление 
миокарда. Они могут быть использованы при развитии кардиогенного 
шока у больных тяжелым миокардитом на короткий срок (не более 72 
часов). 
4. При наличии отечного синдрома назначаются диуретики. Их 
основные функции: уменьшают nреднаrрузку на сердце, устраняют 
застойные явления во внутренних органах, периферические отеки. 
При использовании этих препаратов необходим контроль за уровнем 
электролитов, кроме того, они могут способствовать сгущению крови 
и увеличению опасности тромбоэмболий. При тяжелой СН рацио­
нально комбинировать несколько средств с различным механизмом 
действия. 
5. По имеющимся в настоящее время данным цитокины прини­
мают у•1астие в изменении функции сердца. В условиях эксперимента 
и у человека установлено, что один из цитокинов - фактор некроза 
опухоли (ФНО)- оказывает отрицательное ннотропное действие. Оно 
обратимо после удаления ФНО. Получены данные об уменьшении на 
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50% риска смерти и проrрессирования сердечной недостаточности на 
фоне терапии низкими дозами весиарннона (60 мг/сут). Предполага­
ется, что это связано со способностью препарата ингибировать про­
дукцию фактора некроза опухоли, гамма-интерферона, интерлейкина-
1-бета и юrrерлейкина-2 за счет стимуляцЮt мононуклеарных клеток 
в периферической крови человека. В то же вреыя попытка назначенИR 
более высоких доз (120 мг/сут), оказывающих положительный ино­
тропныА эффект за счет воздействия на L-mп Са2+-каналов, приводи­
ла к достоверному увеличению летальности. Побочный эффект низ­
ких доз веснарннона - обратимая неiПропенНJI . 
Критерии успешной реабилитации больного на стационарном 
ЭТЗJJе: 1) положительная динамика ЭКГ в виде ее полной или частич­
ной нормализации (повышение вольтажа зубца Т, приближение к 
изолинии сегмента ST, появление положительных зубцов Т, отсутст­
вие опасных аритмий, в том числе желудочковых экстрасистол, высо­
ких rрадаций по Лауну, уменьшение тахикардии и тахисистолии); 2) 
при УЗИ сердца - снижение показателей сократителъной недостаточ­
ности, тенденцНJ1 к нормализации объема левого желудочка, повыше­
ние фракции выброса; 3) нормализацНJI размеров сердца при Rtg-
коитроле; 4) тенденции к 11ормализации показателей крови, свиде­
телЬС111ующих о восnаnительных явленv.ях. 
Больные, перенесшие даже неосложиенные формы миокардита, 
2-3 раза в год проходят диспансеризацию (ЭКГ, УЗИ сердца, Rtg-. 
rрафню rрудной клетки). Для профилакmки рецидивов осуществляют 
санацию очагов инфекции . Общий срок диспансерного наблюдении -
2-3 года .. 
Кардиомиопатии 
Кардиомиопа111н - группа заболеваний сердечной 
мышцы неизвестной этиологии, не связанных с ИБС, систем­
ной или легочной гипертензией, врожденными и приобретен­
ными пороками сердца или обменными нарушения:ми. 
В настоящее время термин «кардиомиопатия» по рекомендации 
ВОЗ применяется только в отношении заболеваний неустановленной 
Э'IИолопm. Поражения миокарда с известной этиологией, ранее отно­
сившиеся к «вторичным кардиом.иопатиям» теперь рекомендовано 
обозначать как «специфические заболевания миокарда». 
Вьщеляют три формы кардиомиопатий: днлатацион­
ную, гипертрофическую и рестрнктивную (ВОЗ, 1982, 
1990). 
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По данным комитета экспертов ВОЗ, в настоящее время имеют­
ся убедительные данные, что КМП встречаются во всем мире. 
Некоторые п~пы КМП имеют географические, расовые и этни· 
ческие различия; отмечается относительно высокая частота случаев 
КМП в некоторых районах мира. Вероятно, наиболее широко распро­
странена дилатационная КМП, промежуточное положение занимает 
гипертрофическая КМП и дЛЯ этой формы выявлены расовые разли­
чия, реже всего встречается рестриктивная КМП. В странах Азии и 
Тихого океана чаще диагностируется дилатационная и гипертрофиче· 
екая КМП. В странах Африки, а таюке Центральной и Южной Амери· 
ки - эндомиокардиальный фиброз (в азиатских странах эта форма 
встречается редко; исключение составл~~ют в этом отношении некото­
рые районы Индми). 
~· 
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Рис. 3. Различные варианты кардиомиопатий (по А.В.Сумарокову, 
В.С.Моисееву). 1 - норма; 2 - .аилаташtооиая кардиомиопатuя; 3 - скмметричная 
rипертрофическц кардиомиопатия с обсrрукциеl! входного тракта; 4 -
ас11111метр11'<ная rиперlрОфическая кардиом:иопаnu~ с обсlрукциеl! BXOLOIOГO 
тракта; S - симметричная гипертрофическая кардиомиопатня без обструкция 
входного тракта. А - аорта, ЛП - левое предсердие. 
Дилатационная кардиомиопатия 
Под днлатационной кардиомнопатней (ДКМП) пони­
мают диффузное заболевание миокарда неизвестной этиоло­
гии, характеризующееся расширением всех камер сердца с 
выраженным нарушением его систолической функции. 
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Дилатационную КМП диагностируют во всех районах мира. 
Мужчины болеют в 2,5 раза чаще, чем женщины. По данным ВОЗ, за­
болеваемость составляет 40-60 на 100000 населения. 
ДКМП может развиваться в mобом возрасте, однако наиболь­
ший проце1п заболеваемости отмечается у работоспособных лиц мо­
лодого возраста. 
ЭТИОЛОГИЯ И ПА ТО ГЕНЕЗ 
Причины возникновения ДКМП пока точно не установлены. 
В настоящее время существует несколько гипотез возникновения 
дкмп. 
1. Семейная форма заболевания, являющаяся наиболее злокаче­
с-rвенной по своему течению встречается у 20-25% больных. Ранней 
диагностике этой формы КМП способствует обследование родствен­
ников больных инструмекгальными и иммунологическими методами. 
Описаны семьи с Х-связанной наследственной ДКМП. Заболевание у 
сыновей возникало до достиженИJt периода половой зрелости и после 
появления клинических признаков продолжительность их жизни не 
превышала 1 года. У матерей поражение сердца развивалось поздно 
(на 5 деся1Ю1е-mи жизни) и отличалось более благоприятным течени­
ем. Возможен аутосомно-доминантный тип наследования заболева­
ния. Патогенетическое значение имеют по крайней мере два гена. 
Первый из них кодирует сч>укrурные белки типа дистрофина. Дис­
трофии входиr в состав rликолротеиновоrо комплекса, который свя­
зывает мышечный цитоскелет с внеклеточным матриксом. Сам дис­
трофии внутри клетки связан непосредственно с актином. Мугация 
гена дисч>офина ведет к гибели кардиомиоцитов и развитию ДКМП, 
связанной с Х-хромосомой, у молодых пациенгов с мышечной дис­
трофией Дюшена. Мутация других белков указанного rлнкопротеи­
новоrо комплекса -также приводит к paзвlfn\JO ДКМП, Обнаружена 
мутация цитоскелетноrо гена МLР, который кодирует миокардиаль­
ный белок LJМ. Этот белок является представителем большой группы 
цинксодержащих белков, играющих роль в дифференциации и про­
лифераuии клеток. 
• Гены второго типа, ответственные за возникновение ДКМП, 
участвуют в образовании белка, реагирующего с АМФ. Недавно 
иде!П'Ифицированы еще 5 локусов, связанных с развитием ДКМП, пе­
редающейся по аутосомно-домиианrnому типу. Полагают, •по эти ге­
ны будут клонированы и изучены в ближайшие годы. 
Имеются данные о мутации гена актина при ДКМП. 
Мутации двух взаимосвязанных белков: кардиомиоцитноrо 
белка дистрофина и матриксноrо белка мерозина приводит к наруше-
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нию передачи усилия с актиновых нитей кардиомиоцита на матрикс н 
обратно. 
2. Причиной ДКМП мoryr быть метаболические нарушения в 
миокарде: а) при наличии врожденных дефектов метаболизма на мо­
лекулярном уровне, приводящих со временем к расширению сердца и 
его недостаточности; 6) возникновение в течение жизни изменений 
обмена веществ в сердечной мышце с аналогичным исходом. 
!). Установлено, crro дефицит карнитина в миокарде сопровож­
дался расширением полостей сердца и развитием хронической за­
стойной сердечной недостаточности, а устранение его недостатка 
приводил к улучшению сократителъноА функции сердца. При дефи· 
ците карнитина снижается окисление жирных кислот, идет накопле­
ние липидов в цитоплазме миокардиоцитов и возникает дефицит 
энергии, необходимой мя сокращения миокарда. 
2). В основе ДКМЛ может лежать дефицит селена. Примером 
этому служит Кешенская болезнь, открьrrая в 1935 году в одной из 
провинций Китая, где имеется дефицит селена в почве. При достаточ­
ном поступлении с пищей натрия селенита не возникало новых случа­
ев этого заболевания. 
3). Один из вариантов метаболической ДКМП связан с дефици­
том таурина. 
3. Имеется три варианта воспалительной теории происхождения 
дкмп. 
1) Не исключается пусковая роль вирусной инфекции в возник­
новении ДКМП, поскольку известно, что вирусы моrут инфицировать 
ткань, а затем бесследно исчезнуrь. В настоящее время имеются дан­
ные, что в случаях подозрения на ДКМП эндомиокардиальная био­
псия выявляет слабую степень миокардита. Однако, связь меЖду ак-
111вной вирусной инфекцией и последуюшим развитием КМП до сих 
пор твердо не установлена. У больных с ДКМП вьuвлено повышение 
ПIТрОВ нейтрализующих антител против вируса Коксаки 83, ЕСНО­
вируса и вируса герпеса, в то же время, антигенов в мышце сердца не 
удавалось обнаружить. Предполагается, что специфические антигены 
(измененные вирусные частицы или поврежденная ткань миокарда) 
моrут вызвать иммунологические реакции через цитотоксическиА Т­
клеточный механизм. 
2). Предполагается, что ДКМП - это поздняя стадия перенесен­
ного в детстве или во внуrриутробном периоде вирусного миокарди­
та, который закаН'!ивается кардиосклерозом с последующей гипер­
трофией миокарда и сердечной недостаточностью. 
3). ДКМП - результат слож1юго взаимодействия миокардиаль­
ной вирусной инфекции с нарушениями в оnете иммунной системы. 
В иммунной системе возникают следующие изменения: 1) снижается 
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ахmвность натуральных киллеров (утрачивается способность удалять 
инфицированные вирусом к.летки); 2) имеется дефищrr ахтнвносm 
супрессорных клеток; 3) появл:яется гуморальная и клеточная ауто­
иммунная реактивносrь против кардиомиоцитов. Иммунный ответ 
может возникаn. ка1< протнв вирусов, так и проrnв собственных бел­
ков. У больных ДКМП обнаружены антитела к белку, участвующему 
в транспорте АДФ/ АТФ (ему свойственна перекрестная реакция с 
синтеmчесt<Нми пептидами вируса Коксаки В (молекулярная мимик­
рия); были наliдены циркулирующие антитела против бета­
адреиорецепторов, сердечной адеиилатцнклазы; митохондриям (цеп­
ная кетоациддегидрогеназа. М1, транспортмые белки адениндифосфа­
тадекознюрнфосфата), миозину легких цепей. Присутствие этих aн­
nrre.л находится под контролем главного комплекса rистосовмести­
мости . Иммунные реакции, обуславливающие повреждение миокарда 
могут сохраняться и при элиминации вируса и приводить к расстрой­
ствам энергетического и кальциевого обмена в кардиомноцитах. 
В последнее врем~ большое внимание удеru~ется разработке 
теории апоnтоза. Термин «алоптоз» в переводе с rреческоrо означает 
«сбрасывание листьев». Апоптоз - проrраммируемая клеточная 
смерть - активируется в ответ на клеточное повреждение н заключа­
ется в удалении поврежденной клетки без признаков воспалительного 
ответа и повреждения окружающих тканей, целостность клеточной 
мембраны сохраняется до конца процесса. Морфологические измене· 
ния при апоптозе заключаются в клеточном усыхании, потере контак­
та клеток друг с другом, «вспениванию> мембраны, конденсации ядра 
и превращении клетки в апопто111ческое тело, которое фаrоцнтирует­
ся окружающими клетками. Aпorrroз является эффекrивиым способом 
удаления из организма нежелательных для него по каким-либо при· 
чинам нормальных JUJИ патологических клеток. Уничтожение пора­
женных клеток путем апоптоза обеспечивает минимальное поврежде· 
нке ткани по сравнению с другими механизмами смерти. При этом 
фрагментация ДНК имеет исключительное биологическое значение -
предотвращает перенос генетического материала при фагоцитнрова­
нки алоптозиых телец. Апоптоз кардиальных миоцитов индуцируется 
фактором некроза опухоли альфа, окислительным стрессом, пред­
серДНЪJм натрийуретнческим пеrтrидом, гипоксией и другими факто­
рами. Установлено, что уровень содержания фактора некроза опухоли 
альфа в плазме у больных ДКМП повышен по сравнению с таковым у 
здоровых лиц. Вторая причина активизации алоптоза - усиление пе­
рекисного окисления липидов (ПОЛ). У больных ДКМП содержание 
продуктов ПОЛ в плазме повышено в 1,2-1,5 раза. 
При ДКМП масса сердца увеличена (часто вдвое по сравнению 
с нормальной, у некоторых больных достигает 800- \ООО г, в среднем 
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масса сердца - 597 г), все камеры сердца значительно расширены, при 
этом левый желудочек расширен резче, чем правый . Миокард блед­
ный, дряблый. Сrенки желудочков, несмотря на гипертрофию, часто 
нормальной толщины (дилатацИJI маскирует степень гипертрофии). 
Эндокард утолщен, более чем в половине случаев наблюдается тром­
бообразование. Коронарные артерии за редким исключением не из­
менены. 
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
Начало заболевания, в отличие от острого миокардита, бывает 
подострым с постепенным, в течение нескольких дней, развитием не­
достаточности кровообращения после респираторной вирусной ин­
фекции, пневмонии, родов или без определенных причин. К клиниче­
ским признакам ДКМП относятся: 1) кардиомегалия, 2) упорная, ре­
зистентная к терапии застойная сердечная недостаточиость, кото­
рая только в начальной стадии не всегда mчетливо выражена, З) по­
стоянным признаком КМП, имеющим не меньшее диагностическое 
значение, являются ранние нарушения ритма и проводимости - от 
разнообразных желудочковых и предсердных аритмий до сложных 
сочетанных нарушений атриовентрикулярной и желудочковой прово­
димости и ритма сердца. Они столь же характерны для дКМП как уд­
линение интервала P-Q для ревмокардита. 
Начало ДКМП может быть также с эпизодов тромбоэмболий. 
К симптомам дКМП относятся усиливающаяся одышка и сла­
бость, а позднее отеки нижних конечностей и асцит. Д1uс клинической 
картнны ДКМП характерны нарушения систолической функции 
сердца и расширение желудочков. При аускультации сердца выслу­
шиваются ослабленный 1 тон, акцеит II тона над легочной артерией, 
появляются 111 и IV сердечные тоны, систолический шум на верхушке 
и над мечевидным отростком, т.к. в результате расширения желудоч­
ков возкикают митральная и трикуспидальная реrургитация. Сrепень 
реrурrитации варьирует пропорционально тяжести сердечной недос­
таточности. Часто наблюдается мерцание предсердий и желудочко­
вые аритмии. 
Артериальное давление обычно нормальное или пониженное. 
Если же оно оказывается повышенным, то следует подумать о воз­
можной связи с ним поражения сердца («гипертоническое сердце»). 
Часто повышается конечное диастолическое давление в левом 
желудочке, что может привести к пассивной легочной гипертензии. 
Давление в яремной вене нередко повышено и выражен пульс на 
яремной вене, связанный с трнкуспидальной реrургитацией. 
Сердечный выброс и ударный объем снижены, наблюдается 
снижение фракции выброса, она может составлять всего 15-20%. 
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Клиническая картина может осложннться развитием перифери· 
ческого венозного тромбоза, легочной эмболии или эмболии сосудов 
большого круга кровообращения. При тромбоэмболин в сосуды го­
ловного мозга приходится проводиrь дифференциальныА диагноз с 
инсультом. Иногда тромбоэмболия во внутренние органы или пери­
ферические сосуды может на месяцы и годы, опережать клиническую 
картину болезни. 
ДИАrНОСfИКА 
Электрокардиография неспецифична: отмечаются те~щенШfи к 
низкому вольтажу комплексов QRS, появлению плоского или отрица­
тельного зубца Т и иногда Q. Набmодаются патолоmческий зубец Q, 
измененИJ1 сегмента ST и зубца Т, признаки гипертрофии и перегруз­
ки левых отделов сердца, желудочковые аритмии, мерцание предсер­
дий; блокада левой ножки пучха Гиса. 
Рис. 4. Электрокардиограмма больного дилатацнонной 
кардиомиопатией (по Н.М.Мухарлямову). 
Фоиокардиоzрафия" Ритм галопа, ннэкоампли1)'дный систоли­
ческий шум митральной или митрально-трикуспидальной недосrа­
точности. 
Рентzеноzрафия. Сердце шаровидной формы, значительно уве­
личено, преимущественно за счет желудочков, больше лево1-о, при 
умеренном застое в легких. 
Лаборатор11ь1е данные. Оrсутству/О'I' признаки воспаления и 
rиnерлипопротеидемия в крови. 
ЭхокардиоzрафUR. ДилатацИJ1 всех полостей, больше ЛЖ (уве­
личение конечного диастолического размера, конечного систоличе­
ского размера, конечного диастолического объема, конечного систо-
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лического объема) при неюмененной толщине стенок камер сердца; 
снижение систолическоrо опорожнения (фракции выброса); диффуз­
ныА харахтер гипокинезии; отсутствие поражения клапанов. Нередко 
выявляют уплотнение (склероз) пристеночного эндокарда. Иногда 
удается обнаружит~. пристеночные тромбы. Допплерэхокардиография 
подтверждает митральную и трикуспидальную реrурrитацию. По 
данным М.С.Кушаковского прогноз ухудшается при изменении фор­
мы полости левого желудочка (от элипсоидной к сферической). 
РадиоизотоnнШI вентрикулоzрафия позволяет оценить дви­
женне желудочков в целом, движение отдельных участков стенки и 
функцию выброса (не оnюсиrся к необходимым диаrностическим 
методам). 
АнzиокардиографUJI. Выявляет умеренную регурrитацию крови 
через атриовентрикулярное отверсrnе; дилатацию полостей желудоч­
ков, систоmtческую rипофункцию, rлобал~.ную rипокинезию, отсут­
ствие нарушений сегментарной сокраrnмости миокарда и поражения 
коронарных артерий. 
Катетеризация сердца позволяет обнаружить повышение диа­
столического давления в левой половине сердца и менее выраженное 
- в правой; умеренную леrочную венозную rипертензию; отсутствие 
градиентов давления на клапанах и в полости ЛЖ. 
Биопсия сердца. Характерна дистрофия кардиомиоцитов с 
замесrnтельным склерозом при отсутствии признаков 
специфического и неспецифического воспаления . 
КРИТЕРИИ ДКМП 
(по Т. Manolio и соавт.) 
• фракция выброса левого желудочка менее 45% или фракционное 
укорочение менее 25% (по данным ЭхоКГ, радионуклидноrо скани­
рования или ангиографии); 
• левожелудочковый конечно-диастолический диаметр более 17% 
от предусмотренного значения, откорриrированноrо дJUI возраста и 
площади поверхности тела. 
Критерии исключения; 
• системная артернальиu гипертензия (более 160/100 мм 
рт. ст" документированнu и nодтаержденная повторными из­
мерениями и/или наличием заболеваний органов-мишеней; 
• ИБС (обструкция более 50% диаметра просвета главной 
ветви коронарной артерии; 
• в анамнезе - хронические эксцессы употребления алхого­
ля (более 40 г этанола в сутки для женщин и более 80 г в сутки 
- для мужчин в течение более чем 5 лет, согласно критериям 
ВОЗ, с ремиссией ДКМП после 6 месяцев абстиненции; 
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• 1<Линические дл:ительные и пароксизмальные суправен-
трикулярные аритмии; 
• системные заболевания; 
• перикардиты; 
• легочная rиперrензия; 
• врожденные пороки сердца. 
Диагноз семейной ДКМП предлагается ставкть при наличии 2 и 
более пораженных членов в одной семье или при наличии у пациента 
ДКМП родствеиннха первой степени с докумекrированной необъяс­
нимой внезапной смертью в возрасте менее 35 лет. 
При дифференцuш~-,,,ной диаzностике ДКМП с миокардитом 
рекомендуют руководствоваться следующими признаками: 
1. Для миокардита характерно острое начало в связи с инфекци­
ей, приемом лекарств, тогда как у 70-80% больных ДКМП заболева­
ние развивается постепенно. 
2. В пользу миокардита свидетельствуют про11в.ления в виде по­
лиартралгкй, гепатолиенальноrо синдрома. эозииофилии, базофнлии, 
субфебрилнтет и воспалительные сд.виги в крови, повышение уровней 
кардиоспецифкческнх ферментов (креатннфосфокиназы, лактатде­
гидроrеназы и др.) в крови, положительная динамика 1<Линических, 
инструмеtпалЬных и лабораторных показателей под влиянием пато­
rенетического противовоспалительного лечения. 
3. В пользу ДКМП свидетельствует стойкое сохранение по 
прошествии 6 месяцев и более от начала заболевания застойной сер­
дечной недостаточности, дилатации полостей сердца и диффузной 
rnпокинезии стенок желудочков по данным УЗИ и анrиокардиоrра­
фии, несмотря на аде1<11э:тную противовоспалительную терапию. 
Иногда наблюдается заnжное течение миокардита. однако если 
заболевание продолжается год и более, то миокардит маловероятен. 
ТЗК11е сроки присущи ДКМП. 
Подтвердить диагноз позволяет эндомнокарднальная биопсия. 
При ДКМП допускаются единичные скопления лимфоrистноцитар­
ных элементов в икrерстицнальной ткани, не превышающие 5 или 1 О 
клеток в поле зрения при увеличении микроскопа в 400 и 200 раз со­
ответс111енно. Большее количество лимфоцитов при подсчете 20 по­
лей зрения свидеrельствует об акrивном миокардите. 
В ряде случаев, особенно у пожилых людеА приходится исклю­
чать ишемическую болезнь сердца. С этой целью возникает необхо­
димость применять коронарную артериоrрафню. Однако обычно при 
дилатационноП КМП стенокардия и инфар~сrы в анамнезе отсуrству­
ют. 
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ЛЕЧЕНИЕ 
ДКМП практически такое же, ках при любой форме застойной 
сердечной недостаточности, обусловленной нарушением нагнета­
тельной (насосной) функции сердца. Целесообразно ограничение фи­
зической активности больного, а в некоторых случаях даже назначе­
ние постельного режима, т.к. замечено, что обострения чаще наблю­
даются у больных, не соблюдающих постельный режим. Запрещается 
прием алкогольных напитков. 
1. Терапия вазодилататорами (ИАПФ или комбинацией изо­
сорбида динитрата с гидралазином является патогенетически обосно­
ванной у больных ДКМП и увеличивает их выживаемость). 
1. ИАПФ примеНJ1ют в качестве монотераnии, а nри необходи­
мости сочетают с диуретиками и сердечными гликозидами. Механюм 
действия ИАПФ: 1) вазодилатация; 2) подавление клеточного роста; 
3) ингибирование нейро-rуморальной ахтивации; 4) подавление РА­
АС, которая участвует в стимуляции клеточного роста кардиомиоци­
тов; 5) длиrельная терапия ингибиторами АПФ способна приводlП'Ъ к 
обратному развкrию прогрессирующей дилатацин левого желудочка 
и уменьшению его жесткости. 
Лечение следует начинать с пробной дозы: каптоприл - 6,25 мг, 
эналаnрил (ренитек и др.) 2,5 мг. При отсуrствии побочных эффектов 
(головокружения и артериальной mпотензни) в течение нескольких 
последующих часов, переходят к регулярному приему малых доз, ко­
торые для каптоприла составляют 6,25-12,5 мг 3 раза в день, для эна­
лаприла 2,5 мг 2 раза в день. После чего очень постепенно (в течение 
нескольких недель) дозу препарата увеличивают до максимально пе­
реносимой. Если имеется исходная склонность к артериальной гипо­
тензии, лечение ингибиторами АПФ начинают с каптоприла как пре­
парата с наименьшей продолжительностью действия, за 24 часа отме­
нив диуретихи и нитраты. Дозы можно удваивать каждые 3-7 двей, 
при необходимости скорость титрования может бьnъ увеличена или 
уменьшена. Через 1-2 недели после начала лечения следует оценить 
функцию почек и уровень калия в сыворотке (эти показатели необхо­
димо периодически контролировать в динамике). 
Желаемые дозы, для которых эффект в отношении выживаемо­
сти доказан составляют для калтоnрила 50 мг 3 раза в день и д11J1 эна­
лаприла 10 мг 2 раза. 
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НАЧАЛЬНЫЕ И «ЦЕЛЕВЫЕ» ПОДДЕРЖИВАЮЩИЕ ДОЗЫ 
ИАПФ ДЛЯ ДЛИТЕЛЬНОЙ ТЕРАПИИ ХСВ. 
(Преображенский Д.В., Сидоренко Б.А.) 
Прелаоат Начальная доза «Uелевая)) доза 
Беназе111жл (11отеюкн) 2,5 мг 2 раза в день 5-10 мг 2 раза в день 
Каmолрил (капотен) 5-6,25 ыr 2-3 раза в день 25-50 мг 2-3 раза в день 
КвЮ!апрИЛ (аюсуnро) 2,5-5 мr 1 раз в день S-10 мг 2 раза в день 
Лизинолрил (зестрил) 2,5-5 мr 1 раз в день 5-20 мг 1 раз в день 
Пер11ндопр1V1 (лрестариум) 2 мr 1 разв дет 4 ыr 1 раз в день 
Рамнnрил (tplfl'aUe) 1,25-2,S Nr 2 раза в день 2,S·S мг 2 раза в день 
Траидо11април (гоmея) 0,5-1 мr 1 раз в день 1-4 мr 1 раз в день 
Фозиноприл (моноприл) 10 мг 1 раз в день 20-40 мг 1 раз в день 
ЭнanllJIJ)ил (рениrс:к) 2.5 мг 2 раза в день 10 мг 2 раза в день 
Из побочных реакций следует отметить следующие: 1). Может 
развlft'ЬСя артериальная гипотеюия, которая возникает в первые дни 
после начала лечения или при изменении дозы препарата н rиперка­
лиемия (связаны с подавлением образования ангиотензина ll). При 
ПОJ1влении rиnотокии следует уменьшить дозу диуретиков и/или не­
сколько увеличить потребление соли при отсутствии выраженных 
отеков . Гиперкалиемия возни.каст при одновременном применении 
калийсберегающих мочегонных ил.и на фоне ухудшения функции по­
чек. особенно у больных сахарным диабетом. 2). В некоторык случа­
ях, особенно у больнык ДКМП с тяжелой СН в первые дни примене­
ния ингибиторов АПФ, можно наблюдать прехомщее ухудшение вы­
делительной функции почек с увеличением уровня креатинина и мо­
чевины вследствие снижения фильтрационного давления в клубочко­
вых капнsuuрах. Этому способствует дегидратация в результате при­
менения больших доз диуретиков. При нормализации гемодинамики, 
спустя несколько дней, улучшается функция почек. ФунКЦЮ1 почек 
обычно улучшается при снижении дозы диуретиков. 3). Примерно у 
5-10% больных развивается сухой кашель, который, вероятно, связан 
с раздражением нервных окончаний бронхов брадикинином, который 
не расщепляется при блокаде АПФ. Следует убедиться, что кашель не 
вызван другими причинами, проходит после отмены ИАПФ и возоб­
новляется после назначенЮI другого ИАПФ. 4). Редким осложнением 
терапии ИАПФ является развитие анrионевротическоrо отека. В этом 
случае применять ИАПФ не следует, т.к. эrо угрожает жизни больно-
го. 
Терапию сосудорасширяющими препаратами следует прово­
дить при условии, что давление в большом круге не ниже 95 мм рт. 
ст. 
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Противопоказаниями к назначению ИАПФ являются беремен­
ность и угрожающие жизни побочные эффекты этих препаратов в 
анамнезе. 
Осторожность следует соблюдать в следу'ющих случаях: 
- систолическое АД < 80 мм рт. ст ; 
- сывороточный уровень креаmиина >0,3 мМ/л; 
- двусторонний стеноз почечных артерий; 
- выраженная степень аортального и митрального стеноза, кон-
стриктивный перикардит; 
- гиперкалиемия > 5,5 мМоль/л. 
У больных с выраженной гипотонией и угрозой кардиогенного 
шока лечение ИАПФ рекомендуется начинать после стабU11UЗации 
состояния пациента. 
2. Эффект гидралазина и изосорбида динитрата при сердечной 
недостаточности объясНJ1ют их аддитивным вазодилатирующим эф­
фектом, хотя имеются сведения, что они моrут действовать на биохи­
мическом уровне. Нитрать1 ингибируют патолоmческий рост мнокар­
диальных и сосудистых клеток и мoryr влиять на ремоделирование 
желудочков, в то время как rидралазин обладает антиоксидантными 
свойствами и может вмешиваться в биохимнчесКJ!е и молекулярные 
механизмы, лежащие в основе прогрессирования сердечной недоста­
точности. По степени своего влИJ1ния на прогноз комбинация rидра­
лазина с изосорбидом значительно уС1)'пает ИАПФ, возможно пото­
му, что оба препарата мoryr вызывать рефлекrорное повышение ак­
тивности симпатоадреналовой системы. Это проявляется тахикардией 
и задержкой в организме жидкости. В случаях упорной одышки и не­
переносимости физической нагрузки, нитраты или нитраты в комби­
нации с гидралазином можно добавить к терапии ИАПФ. Однако, эф­
фективность такой сочетанной терапии, пока не подтверждена. На­
чальная доза изосорбида диннтрата - 10 мг 3 раза в день, гидралазина 
- 10-25 мг 3-4 раза в день. При хорошей переносимости (отсутствии 
артериальной гипотензии) дозы постепенно увеличивают до 40 мг 3 
раза и 75 мг 3-4 раза в день соответственно. Максимальные суточные 
дозы - 240 и 300 мг. Не следует забывать о необходимости соблюде­
ния !О-часового безнитратного юrrервала (в ночное время суток) дrur 
предотвращения развития толерантности к нитратам. 
3. Применение в качестве периферических вазодилататоров аль­
фа-адреноблокаторов (празозина) в настоящее время считается 
нецелесообразным из-за отсутствия у них клинического эффекта в от­
ношении выживаемости. 
4. Не рекомендуется применение блокатор06 кальциевых кана­
лов, не только верапамила и дилтиазема, но и производных днrидро­
пнрндина (нифедипина, нисолдипина, фелоднпина и др.), т.к. они 
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способны усугублять 111жесть ЗСН и ухудшать выживаемость боль­
ных (рефлекторно активируется симпато-адреналовая система, имеет 
место отрицательный инотропный эффект). 
5. Предполагается применение в качестве вазодилататора при 
сердечной недостаточности у больных с ДКМП блокаторов рецепто­
ров для ангиотензина II, в частностн блокатора АТ1-реuеnторов ло­
зартана. Комбинированная терапия ИАПФ и блокаторами АТ1-
рецепторов ,wожет быть более эффективной по сравнению с моно­
терапией каждым препаратом. Это, очевидно связано с тем, что об­
разование ангиотензина 11 из ангиотензина 1 может происходить не 
только за счет действия АЛФ, но н других ферментов, например хн­
мазы сердца человека, которая не блокируется ингибиторами АПФ. 
Поэтому, несмотря на терапию ИАПФ, у больных с сердечной недос­
таточностью происходит прогрессирующее снижение фракции изгна­
ния левого желудочка и сохраняется повышенныА уровень ангиотен­
зина 11 в плазме, развивается «ускользание» эффекта ингибиторов 
АПФ. Блокаторы рецепторов ангиотензина АТ1 подавляют негативное 
действие ангиотензина 11 независимо от активности АПФ. Имеются 
данные о положительном эффекте от сочетанного применения энала­
прила в дозе 10 мг 2 раза в день с лоэартаном 25 мг в сутки, что по­
зволило получить положительны/:\ эффект у больного с IV функцио­
нальным классом и оказалось более эффективным, чем nредшес-rво­
вавшая монотерапия эналаприлом в дозе 10 мг 2 раза в день или ло­
зартаном в дозе 50 мг в день. 
11. Диуретики. уменьшая объем циркулирующеА плазмы, при­
водят к снижению конечнодиастолическоrо давления в ЛЖ и способ­
ствуют уменьшению застоя крови . Из побочных реакций следует от­
метить уменьшение внуrрисосудистого объема крови . Это может вы­
звать рефлекторную стимуляцию акrивности ренин-ангиотензиновоА 
и симпатико-адреналовой систем, что приводит к задержке натрия и 
воды и тахикардии. Назначают гидрохлортиазид, 25-50 мг/сут, фуро­
семид 10-40 мг 1 раз в день (максимальная доза - 240 мг дважды), 
этакриновую кислоту (урегит), начиная с 50 мг/сут до 200 мг дважды, 
буметанид 0,5-10 мг 1 раз в день. Из калийсбереrаюwих препаратов -
амилорид, начиная с 5 мг/сут, увеличивая дозу, при необходимости до 
40 мг, триамтерен от 50 до 200 мг в день или антагонист альдостерона 
спиронолактон 25-50 мг 3-4 раза в день. Целесообразно комбиниро­
вать тиазидный диуретик с петлевым и калнйсбереrающим. 
Начинать лечение мочегон11ыми следует с меньших доз. посте­
пенно повышая их до оптимапьных. Суточный диурез не должен пре­
вышать 2500 мл. 
Назначе11ие мочегонных препаратов должно осущестuЛJ/ться 
ежедневно в минимальных дозах, позиоляющих добиться 11еобход11мого 
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положительного диуреза (для активной фазы лечения обычно + 800 -
1000 мл в сутки, для поддерживающей- не более + 200 мл с контролем 
массы тела). 
Использовать таблетированные формы диуретиков однократ­
но. утром, натощак. 
Внутривенное применеиие диуретиков показаио при острой ле­
вожелудочковой недостаточности или при тяжелой недостаточно­
сти кровообращения. при которой нарушено всасывание таблеток из 
желудочно-кишечного тракта. 
Необходимо контролировать электролитный состав крови и 
производить его коррекцию, в противном случае может разеиться 
рефрактерность к мочегониы.м препаратам 
После достижения оптимальной дегидратации больного пере­
ходят к поддерживающей стадии лечения . В этот период количество 
выпитой жидкости не должно превышать объем вьщеляемой мочи 
(оптимально пациент должен вьщелять на 200 мл больше) и масса те­
ла оставаться стабильной . Главным в этой фазе лечения является еже­
дневное применение подобранных мочегонных препаратов, позво­
т~ющнх подцерживать стабильный диурез и массу тела болыtоrо. 
В.Ю.Мареев не рекомендует назначение «ударных» доз мочегонных 1 
раз в несколько дней, т.к. это тяжело переносится больными и считает 
целесообразным использовать 12,5 - 25 мг rипотиазида в Суп<И, а не 
40 - 80 мr лазикса 1 раз в 5 дней. 
Рефрактерность к диуретикам обычно удается преодолеть пу­
тем их внуrривенного введения (8-12 часов), применения комбинации 
более 2 диуретиков, в том числе с метолазоном, ограничением пова­
ренной соли до 5 r/сутки, добавлением аминофиллина, нитроглице­
рина, комбинациями диуретиков с препаратами улучшающими по­
чечный кровоток. например инотропными средствами. Для преодоле­
ния ранней рефрактерности необходимо сочетать мочеrонные с 
ИАПФ. В случаях рефрактерности к мочегонным препаратам можно 
провести непрерывную длительиую (З-5 дней, иноrда более) внутри­
вениую инфузию диуретических доз доnамина (1-3 мкг/кг/мин) и 
ультрафильтрацию плазмы, провести ннфузни альбумина, добавить 
ГКС (180-240 мг преднизолона внуrривенно или 30 мг внутрь). 
Ш. Общепризнанные показания к назначению сердечных г.лико­
зидоt1 - тахисистолическая форма мерцательной аритмии. Относи­
тел.ьно их применения при синусовом ритме мнения противоречивы. 
Однако, учитывая результаты исследований последних лет, у пациен­
тов с застойной сердечной недостаточностью и синусовым ритмом. 
сердечные гликозиды считаются показаннЫJ11и в случаях сохранения 
симптомов декомпенсации, несмотря на прием достаточных доз 
диуретиков и ингибиторов АПФ. Препаратом выбора яJ1JV1ется диrок-
37 
син, который назначают в дозе 0,125-0,375 мг в сутки. Дигоксин при­
меНJ1ется для лечения застойной сердечной недостаточности более 
200 лет. У больных с сердечной недостаточностью диrоксин досто­
верно увеличивает фрахцию изгнания левого желудочка, а также 
снижает активность симлатического тонуса и восстанавливает нару­
шенную функцию барорецепторов. 
IV. Место положительнь~х инотропньzх препарат<п в лече­
нии застойной сердечной недостаточности в ос11ов11ом ограничива­
ется кратковременным их применением при резком усилении сим­
птомов сердечной недостаточности. 
1. При необходимости на короткое время можно назначать 
внутривенные вливания добутамина (дофамина) или добутрекса. Он 
является стимуляrором бета-1-рецепторов, что приводит к: 1) повы­
wеки.ю сердечного выброса, 2) снижению конечного диастолического 
давленИJ1 в ЛЖ, 3) увеличению диуреза и 4) расширению перифериче­
ских сосудов (поэтому добутамин нельзя применять при выраженной 
артериальной гипотензии (среднее АД<70 мм рт. ст.). Для предот­
вращения тахикардии и желудочковых аритмий препарат назначают в 
относительно малых дозах - 2-5 мкr/кr/мин. Инфузию продолжают 
не более 72 ч (в связи с возможностью развития тахифилаксии - быст­
рого сннжения лечебного эффекта при повторных введениях) и при 
постоянном контроле за показателями гемодинамики, после чего де· 
лают перерыв. Достигнутый положительный эффект может сохра­
няться в течение нескольких последующих недель и даже месяцев, 
что может бьпь связано с повышением реахтивности бета· 
адренорецепторов при уменьшении выраженности застойной сердеч· 
ной недостаточности. 
2. При тяжелой рефрактерной застойной сердечной недостаточ­
ности примененяют ингибиторы ФДЭ (амринон и милринон), за ис­
ключением случаев выраженной артериальной гипотензии. Лечение 
амриноном начинают с внутривенного болюса 0,75 мг/кг с переходом 
на инфузию 5-1 О мкr/кr/мин. Для милринона эти дозы составляют со­
ответственно 50 мкr/кr и 0,375-0,75 мкг/кг/мин. Инфузию проеодят в 
течение 2-З суток, реже более, под мониторным контролем показате­
лей гемодинамихи. Ингибиторы ФДЭ можно сочетать с сердечными 
гликозидами, добутамином и периферическими вазодилаrаторами. 
При попытках длительного применения в амбулаторных усло-
6UЯХ негликозидных инотропных препаратов (в!венно капельно добу· 
тамина или внутрь (милринона, ксамотерола) летальность больных 
от сердечно-сосудистых причин достовер110 повышалась. 
Нсблаrопрюrrный эффеп их длительного назначения может 
бьrrь вызван: 1) проаритмическим действием внутриклеточного 
uАМФ содержание которого увеличивается, 2) снижением плотности 
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бета-1-рецепторов в миокарде в условиях их повышенной стимуляции 
аrонистами, 3) )'llеличением расхода макроэргических соединений в 
сердечной мышце с разв1Пием их истощения и усуrублением дис­
функции миокарда. Побочное действие амринона - способность вы­
зывать тромбоцитопению. 
Применение пероральных инотропяых препаратов (пренальте­
рола и пирбутирола) не целесообразно (повышают риск смерти). 
V. Терапия бета-блокаторами (БАБ) может бытъ проведена 
при ДКМП и сердечной недостаточности любого происхоЖдения у 
большинства больных. 
Включение БАБ в лечение больных ДКМП показано практиче­
ски при любой выраженности застойной сердечной недостаточно­
сти, кроме крайне тяжелой, после достижения стабилизации со­
стояния больного с помощью общепринятой терапии ИАПФ, диуре­
тиками и диzоксином. 
Механизмы терапевтической эффективности бета-блокаторов: 
- уменьшение потребления мнокардоt.( кислорода и увеличение меха­
нической раб01'ЪI (повышается потребление сердечной мышцей глю­
козы вместо свободных жирных); 
- воссrанав.nивается сниженная под влиянием катехоламинов ПЛО'ПfО­
сти бета-1-адренорецепторов в миокарде; 
- уменьшается выработка ренина и периферическая ваэоконстрикция; 
- улучшается диастолическое расслабления и наполнение левого же-
лу доч.ка; 
- снижается риск фатальных арlПМий. 
На фоне лечения метопрололом больных с ДКМП отмечалось 
повышение плотности бета-адренорецепторов и увеличение реактив­
ности в ответ на адренергическую стимуляцию. 
Новым этапом в лечении застойной сердечной недостаточности 
явилось использование бета-адреноблокаторов третьего поколения, 
сочетающих свойства бета-адреноблокаторов и периферических ваэо­
дилататоров. Карведилол - бета-адреноблокатор третьего поколения, 
антагонист бета-адренергических рецепторов с вазодилатирующими 
свойствами, обусловленными блокадой альфа-1-адренергических ре· 
цепторов, улучшает функцmо левого желудочка при длительной тера· 
пни. Кроме того, in vitro он оказывает антиоксидантное действие и 
ингибирует пролиферацию гладкомышечных клеток сосудов. При 
длительном применении предохраняет от нарушений клубо11ковой 
фильтрации. 
Буциндолол, абсолютно иеселективный бета-адреноблокатор со 
слабым ваэодилатирующим действием, хорошо переносится больны­
ми с сердечной недостаточностью даже в дозах, дающих полный бе­
та-адреноблокирующий эффект. 
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Лучше переносятся и дают более отчетливый эффект селектив· 
иые бета-блокаторы (бнсопролол, метопролол) и неселективные со 
свойспами вазодилататоров (буциндолол, карведилол). При этом на· 
чальная доза препарата должна быть очень низкой. Например, для 
метопролола она составляет 5 мr 2 раза в сутки (т.е. 1/10 от дозы, 
примеН.Яемой при артериальной mпертензии и хронических формах 
ИБС) с возможным увеличением дозы до 50 мг 3 раза в суrки, глав­
ным образом под контролем ритма. 
Прием препаратов следует начинать с малых доз; метопролола 
- 5 мг 2 раза в день, метопролола с медленным высвобождением -
12,5 мг, xapseдwzoлa - 3,125-6,25 мг 2 раза в день, бисопролола - 1,25 
мг в день с последующим очень осторожным и медленным (не чаще 
чем каждые 1-2 недели) их повышением до желаемых ( nrrрование до­
зы), эффективность которых в отношении выживаемоС111 была дока· 
зана в мноrоцентровых исследованИJ1х ШIИ до максимально перено­
симых. 
Для указанных препаратов желательные дозы составляют со­
ответственно 50 мг 2-3 раза в день, 100-200 мr, 25-50 мг 2 раза в день 
и 5 мг в день. После применения маленькой стартовой дозы опти­
мально, если пациент сможет 2-3 ч находиться в состоянии покоя с 
возможностью принять горизонтальное положение. 
СХЕМА НАЗНАЧЕНИЯ БЕТА-БЛОКАТОРОВ БОЛЬНЫМ ХСН 
(ПреображенскиА Д.В., Сидоренко Б.А.) 
Показатель Бнсопролол Карведилол Метопролол Метопро-
(КОНkОр) (дилатренд) (беталок) лол ZOK 
(беталок-
ZOK 
Пробна11 доза (r.cr) 
1,25 3,125 s 12,5 
Сроки терапии Доза, мr/суnси 
1 неделя 1,25 6,25-12,25 10 25 
2 недец 2,5 6,25-12,5 15 25 
3 неделя 3,75 12,5-25 30 50 
4 недслж 5,0 12,5-25 50 50 
5-1 О недеrоt 5,0.10,0 25-50 75-150 100-200 
Цслевu доп, мr/tут 
10 50 100-150 200 
Клинический эффект появляется обычно лишь спустя 3 месяца. 
БАБ - не средства скорой помощи при ХСН. Наоборот, это препара­
ты, призванные в длительноА перспеК11fве остановить ремоделирова­
ние органов-мишеней, прежде всего сердца, и восстановить их нор­
мальное функционирование. Поэтому сначала необходимо добиться 
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компенсации, затем подобрать поддерживающие дозы мочегонных и 
ИАПФ и только потом добавлять БАБ. 
БАБ не всегда прнводJП' к снмrтrоматическому улучшению боль­
ных с ХСН, а если улучшение ФК и происходит, то обычно не ранее 
чем через несколько месяцев терапии. Необходимо помнить, что 
даже при отсутствии клинического улучшения (особенно в первые 
недели) длительное лечение БАБ уменьшает риск обострения де­
компенсации и продлевает жизнь пациентов с ХСН. 
В ряде случаев применить БАБ невозможно из-за артериальной 
гипотензии и усуrубления недостаточности кровообращения, несмот­
ря на увеличение дозы ИАПФ и диуретиков. 
Начало лечения БАБ может сопровождаться развнmем типич­
ных побочных реакций, осложняющих дальнейшее лечение. Наиболее 
типичны и опасны три осложненшr при лечении БАБ больных с ХСН: 
- симптомная гипотония; 
- обострение ХСН, требующее усиления мочегонной терапии; 
- брадJ1кардия и развитие атриовентрику1V1рных блокад. 
Первые два осложнения встречаются, как правило, в первые дни 
лечения, при применении начальных дозировок БАБ, развитие атрио­
вентрикулярной блокады может происходить и в отдаленном периоде 
терапии, после увеличения дозы БАБ, что требует периодического 
контроля за ЭКГ. 
Абсолютные противопоказанш к лечению БАБ: 
- бронхоспастические заболевания (единственным выбором в 
этом случае может бьrrь наиболее кардиоселективный бета-блокатор 
бисопролол, почти не нарушающий бронхиальную проходимость); 
- атриовентрикулярная блокада не ниже 11 степени; 
- клиНН'lески значимая брадикардия (ЧСС< 48 в 1 мин); 
- непереносимость препаратов этой группы. 
Относительные противопоказания к применению БАБ при 
ХСН: 
- чес < 60 в l мин; 
- гипотония, при систолическом АД < 85 мм рт. ст. (некоторые 
авторы приводят цифру не ниже 90 мм рт. ст., и даже 100 мм рт. ст 
для тех, кто впервые пробует использовать эти препараты при лече­
нии ХСН). 
Имеются данные о возможности подааления симпатической ак­
тивации с помощью стимуляторов центральных имидазолиновых 11-
рецеrтrоров, в частности клонидина. Клонидин может бьпь использо­
ван как дополнительный или альтернативный ингибиторам АПФ пре­
парат при непереносимости последних. В последние годы созданы 
препараты (моксонндин и рилменидин), обладающие активностью 
преимущественно в отношении имндазолнновых 11-peцerrropoв и 
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лишь в небольшой степени в 011tоwеиии альфа-2-адренорецепторов, 
КО'l'Орые также могут использоваться для лечения больных с застой­
ной- сердечной недостаточностью. Положительный клинический эф­
фект моксониднна в дозе 0,4-0,6 мг/сут, добавляемого к терапии гли­
козидами, диуреmками и ИАПФ у больных с застойной сердечной 
недостаточностью III-IV функционального класса NIHA отмечен в 
предварИ'ТеЛьных клинlf'lеских исследованиях. 
VI. В последние годы все большее внимание к себе приалекает 
нейроrуморальная система натриАуретических факторов, противопо­
ложная ренин-анrиотензин-алъдостероновой системе. Кmочевую 
роль в функционировании натриАуретнческих факторов играет фер­
мент нейроэндопептидаза (НЭП), разрушающий их до неактивных 
метаболиrов и оказывающий воздействие на брадикинин, сходное с 
действием АЛФ. Первым препаратом, обладающим приблизительно 
одинаковой способностью одновременно блокировать АЛФ и НЭП 
стал о.мопатрилат. возглавивший новый класс лекарственных 
средств, получивших название ингибиторов вазопептидаз. Омопат­
рилат положитеnьно влияет на гемодинамику и увеличивает диурез, 
замедляет процессы ремоделироваиия сердца и дилатацию левого же­
лудочка. Омопатрилат также достоверно превосходит лизиноприл по 
влиянию на функцию почек. Препарат назначается по 40 мг 1 раз в 
день. 
VII. В США создан новый препарат этанерцеrrr, который являет­
ся фузионным протеином, блокирующим сайты связыванИJI фактора 
некроза опухоли альфа и предстаВJIЯет собой Fc фрагмент Ig 0 1 чело­
века. Этанерцепт назначался в дозе 5-12 мг/м2 в виде подкожных и.Н'Ь­
екций с частотой применения 2 раза в неделю. Ингибирующее влия­
ние на ФНО-альфа оказывает также пентоксифилm1н, его использова­
ние при ХСН улучшаетсокраmтельиую способность миокарда (42). 
С целью подавления неадекватной продукции антидиуретическо­
го гормона используется антибиотик декломицин в дозе 1,2 г в сутки, 
максимальный эффект проявляеrся на 2-3 неделе (42). 
Планируется изучение эффективносm и безопасности бозентана, 
неселективноrо блокатора эндотелиновых рецепторов, в лечении 
больных ХЗСН (42). 
VШ. Препаратом выбора при появлении аритмий является кор­
дарон (nрн неэффективности и плохой nереносимостн БАБ) по 200 мг 
в сутки при фракции выброса менее 40% и 400 мг в суrки при 
фракции выброса более 50%. Возможно также использование сотало­
ла ( соталекса) в дозе 40-80 мг в сутки . Начальная доза - 20 мг 2 раза в 
сутки, максимальная - 160 мr 2 раза в сутки. Учитывая выраженные 
/}-блокирующие свойства соталола, принцип медленного титрования 
дозы соответствует описанному дня БАБ. 
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Следует избегать назначения антиаритмичесюа npenapamo6 
IA. /В и /С классо6, которые по данным многоце~прового исследова­
ния ухудшают выживаемость больных. Предлагается использовать 
антиаритмический препарат Ш класса - дофеmшщ, способный ина.к­
тивировать калиевые каналы в мембране кардиомиоцитов и удлинять 
трансмембранный потенциал действия . 
В последние годы большое внимание уделяется немедикамен­
тозным способам борьбы с опасными для жизни желудочковым.и на­
рушениями сердечного ритма. Основным способом такого леченИJ1 
является имплантация кардиовертера-дефибрUJW1тора. Принцип 
этого устройства близок к идее кардиостимулятора. Электроды, рас­
полагаемые в эндокарде, позволяют осуществлять контроль за внуr­
рисердечной электрокардиографией (ЭКГ) и при появлении длитель­
ной желудочковой тахикардии или фибрилляции желудочков устрой­
ство, располагаемое подкожно в обласrn передней поверхности груд­
ной клеткя (чаще всего в подключичной облаС11t), производит разряд, 
позволяющий купировать приступ опасной для жмзни аритмии. Опьп 
использования таких устройств пока не очень велик, но перспектив­
ность такого метода лечения очевидна. Однако нельзя рассматривать 
постановку ИКД как альтернативу а!Пиаритмическому лечению. До-
. полнительное использование аtrrиаритмических средств позволяет 
снизитъ частоту разрядов ИКД в ответ на развитие опасных для жизни 
желудочковых арmмий и продлить эксплуатацию батареR и эффек­
тивной работы дефибрилтrrора (Мареев В.Ю). 
IX. Рекомендуется назначать непряч•1е антикоагулянты 
больным, находящимся на постельном режиме для профилактики ве­
нозного тромбоза и легочной эмболии. 
Группой риска, для которой применение непрямых аитикоагу­
лянтов становится необходимым, можно считать больных с ХСН 
старше 65 лет при наличии мерцательной аритмии, тромбоэмболий в 
анамнезе и признаках тромбоза ЛЖ. При этих условиях опасность 
тромбоэмболнй увеличивается в 4-7 раз. 
Применение аспирина у таких пациентов значительно менее 
эффективно. Больным с ХСН, нуждающимся в ант:иагрегационной те­
рапии, гораздо безопаснее назначать не аспирин, а препараты с дру­
гим механизмом действия. К таким средствам относятся блокаторы 
АДФ-индуцированной агрегации тихлопидин (тиклид) и клопидоr­
рель (плавике). 
Тнклид выпускается в виде таблеток по 250 мг и применяется в 
суточной дозе 500 мг, назначаемой обычно в 2 приема. Плавике 
выпускается в таблетках по 75 мг и назначается в этой дозе 
однократно в сутки. 
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Х. При этом типе КМП не существует хирургического лечения, 
если не считать трансплантации в далеко зашедших случаях. 
Показания к пересадке сердца: 
1. Возраст до 65 лет. 
2. Сердечная патология с тяжелой сердечной недостаrочностью 
и отсутствием эффекта медикаментозной терапии 
З. Легочная гипертония с признаками ее обратимости. 
4. Отсутствие серьезного заболевания другого органа, что мо-
жет сказаться на последствиях иммунодепрессивной терапии. 
5. Блаrоприяmый nсихосоциальный профиль. 
6. Оrрицательные реакции на вирусы гепатита и СПИДа. 
Оксигенотерапия не используется при лечении ХСН, т.к. МQ-
жет ухудшить гемодинамику у больных тяжелой ХСН. Ее примене· 
ние оправдано только при острой сердечной недостаточности 
Летальность при ДКМП остается высокой, несмотря на лечение, 
особенно у больных с выраженными нарушениями функции левого 
желудочка. При снижении фракции выброса до 25% и нарастании 
клинической симптоматики больные обычно выживают не более 2 
лет. 
Гипертрофическая кардиомиопатия 
Под термином гипертрофическая кардиомиопа111я 
(ГКМП) понимают заболевание миокарда, хараперизующее­
ся асимметричной или симметричной гипертрофией миокар­
да левого желудочка с обязательным вовлечением в гипер­
трофический процесс межжелудочковой перегородки. 
гкмп впервые описана в 1956 году. rкмп чаще встречается в 
странах Азии и Тихого океана, особенно в Японии. У лиц негроидной 
расы зто заболевание обнаруживается редко. 
Оно может быть у лиц любого возраста, однако у детей диагно­
стируете" значительно реже, чем у взрослых. Заболевание в основном 
диагностируется в возрасте 20-40 лет. У мужчин встречается в 2 раза 
чаще, чем у женщин. 
Морфологическими признаками заболевания ЯВЛJIЮТСЯ асим­
метричная гипертрофия различных отделов межжелудочковоl! пере­
городки с возможной сопутствующей гипертрофией других отделов 
миокарда левого желудочка. гкмn с вовлечением в процесс миокар­
да правого желудочка встречается крайне редко. 
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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ВАРИАНТЫ ГКМП 
l. ИднопатнческиR rnпертрофическнй субаортальныА сте­
ноз (ИГСС) с непропорциональноА гипертрофией межжелудочковой 
перегородки, обструкцией выходного тракта левого желудочка, утол­
щением эндокарда под аортальным клапаном, утолщением и парадок­
сальным движением передней створки митрал.ьноrо клапана к перего­
родке в систолу. 
2. Асимметричную гипертрофию перегородки (АГП) без из­
менения аортального и митрального клапана и без обструкции вы­
ходного тракта левого желудочка. 
3. Верхушечную ГКМП с ограничением зоны гипертрофии 
областью верхушки. 
4. Симметричную ГКМП с концентрической rиnертрофиеl! 
миокарда левого желудочка. 
Иногда выделяют также асимметричную ГКМП со среднежелу­
дочковой обструкцией выходных трактов обоих желудочков. 
По данным гистологических и злектронно-микроскопкческих 
исследований при ГКМП наблюдаются дезорганизация мышечных 
волокон, их гипертрофия, участкн фиброза, скопления гликогена, 
"перииуклеарные нимбы", обширные зоны с увеличенным количест­
вом и их дегенераntвнымн изменениями. Одnовремеино выявляется 
нарушение нормального количественного соотношения между мито­
хондрЮ1ми и миофибрилламн. 
Данные гистолоrического исследованИJ1 не являются строго спе­
цифичными для ГКМЛ и могут, хотя реже и в меньшей степени, 
обнаруживаться при гипертрофии миокарда другой этиологии. В свя­
зи с этим, для морфологического диагноза ГКМП. большее значение 
имеют макроскопические, а не микроскопические признаки Прижиз­
ненная биопсия миокарда для диагностики этого заболевания приме­
няется все реже. 
ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ГКМП 
Во многих случаях заболевание носит наследственный характер 
(семейная форма ГКМП) (описаны семейные случаи). При наследст­
венной ГКМП предполаrается аутосомно-доминантный, аутосомно­
рециссивный и смешанный типы наследования. Генетическая основа 
ГКМП подтверждается ее связью с анп~генами системы НLА, осо­
бенно DRW •. У больных ГКМП выявлена также мутация генов сер­
дечного миозина, аномальные соотношеНИJ1 различных компонентов 
сарколеммной мембраны, ферментные и рецепторные аномалии . 
Причинами ГКМП могут бьггь мутации одного из 5 генов, кодирую­
щих синтез белков сердечного саркомера (тропонина Т, тропонина 1, 
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альфа-тропомиозина и миозинсвязывающего белка С, дефищrr мем­
бранного белка СО 36. 
При мутации гена, кодирующего тяжелую цепь бета-миозина -
главного миофибрИЛJ1J1рного белка, составляющего примерно 35% 
всех белков происходит замена аргинина на глютамин, что приводит 
к сниженJtю активности актомиозина в 3,5 раза и в 5 раз подвижности 
in vitro. Снижение сократительной способности миокардиоцитов мо­
жет сmмулировать развитие гипертрофии. 
На экспериментальной модели ГКМП у сириАских золотых хо­
мяков выявлена наследственно захрепленная, прогрессирующая с 
возрастом аК1'1fваuия транспорта Са2• внутрь миоцита с перегрузкоR 
са2• внутриклеточных структур и повышением чувствительноС111 
миокарда к ка:rехоламинам. Вход кальция в клетку усиливается с воз­
растом, и одновременно прогрессирует гипертрофия миокарда у этих 
живоmых. Возможно, этим об-ьясНJ1ется тот факт, что у детей ГКМП 
выявляется значительно реже, чем у взрослых. 
Остальные случаи расцениваются как спорадические (идиопа­
тическая форма ГКМП). Теории этиопатоrенеза спорадических форм 
разнообразны: \)это нарушения эмбриогенеза, 2) внутриутробное ви­
русное поражение миокарда rтода, 3) наличие связи между развитием 
гипертрофии при ГКМП с дисбалансом в системе катехоламинов, 4) 
наличие в миокарде больных с ГКМП аномальных рецепторов для ка­
техоламинов, 5) нарушение взаимодеАствия развивающегося сердца 
плода с ка-rехоламинами, 6) первичное повышение давления в правом 
желудочке с последующим развитием асимметричной гипертрофии в 
верхней трети межжелудочковоА перегородки в пренатальиом перио­
де, 7) нарушения обмена Са2• в миокарде. При ИГСС и АГП семейная 
предрасположенность к заболеванию значительно выше, чем при 
верхушечной и симметричной формах ГКЮl, которые встречаются 
в основном спорадически 
ГЕМОДИНАМИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ 
Гемодинамические изменения при ГКМП обусловлены: 
1) нарушениями диастолической функции левого желудочка, прояв­
ляющимися в виде ухудшения расслабления и уменьшения наполне­
ния его полости (вследствие сниженИJ1 релаксации и из-за неправиль­
ной формы левого желудочка); 
2) возникновением внутрижелудочкового градиента давления в 
связи с выраженноit гипертрофией межжелудочковоА перегородки. 
Возможна обструкция выходного тракта левого желудочка (ис­
тинная обструкщu маловероятна вследствие вариабельности градиен­
та давления у одного и того же больного в зависимости от уровня на· 
грузки). Движения стенок желудочка некоординированы, неравно-
46 
мерны, отмечается повышение конечного диастолического давления в 
полости левого желудочка. 
Повышение конечного диастолического давления в левом желу­
дочке, что отражает аномалии желудочкового расслабления и связано 
не с его недостаточным опорожнением, как nри классической сердеч­
ной недосгаточности, а с первичным снижением податливости мио­
карда. При зондировании сердца у больных ИГСС нередко выявляет­
ся также митральная регургwrация. 
ГЕМОДИНАМИЧЕСКАЯКЛАССИФИКАЦИЯГКМП 
(Кушаковский М.С., 1998) 
1. Обструкция в покое. 
2. Лабильная обструкцИJ1 (колебания градиента давления, 
связанные с изменениями нагрузки на левый желудочек, в 
покое градиента давления нет, появляется при 
соответствующих условиях (тахикардия, физическая 
нагрузка, фармакологические воздействия). 
3. Латекrная обструкция. 
4. Среднежелудочковая обструкция. 
5. Необструктивная ГКМП (гра.мент давления отсутствует в 
покое и не может бьrrь спровоцирован) . 
Градиекr давления между левым желудочком и аортой может 
регистрироваться в покое или возникать 1) при физической нагрузке, 
в постэкстрасистолическом сокращении, при введении изоnротерено­
ла (что связано с усилением сокращений сердца), 2) после ингаляции 
амилнитрита или введения нитроглицерина (вследствие снижения по­
стнагрузки или уменьшения конечного диастолического объема лево­
го желудочка). 
Градиент давления может определять тяжесть течения 
заболевания. 
В соответствии с классификацией, предложенной Нью­
Йоркской ассоциацией кардиологов, при 1 стадии гкмn градиент 
давления не превышает 25 мм рт ст. Эта стадия характеризуется от­
сутствием жалоб при обычном образе жнзни пациентов. При 11 ста­
дии ГКМП градиент давления равен 26-36 мм рт ст, появляются жа­
лобы при физической нагрузке. При 111 стадии ГКМП градиент дав­
ления может нарастать до 44 мм рт. ст., появляются признаки недос­
таточности кровообращения (одышка) не только при нагрузке, но и в 
покое, появляется клиническая картина стенокардии. IV стадия ха­
рактеризуется градиентом давления выше 45 мм рт. ст. и значнтель-
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ными проявлениями недостаточности кровообращения (иногда гра­
диент давления достигает критического уровня до 185 мм рт. ст). 
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
Диагноз ГКМП основывается на характерных клнническнх сим­
rrrомах заболевания, данных объективного и инструментального 
обследования. 
1. Один из основных симmомов заболевания - обмороки. Они 
моrут быть связаны эпизодами аритмии (пол.ной атриовентрикуляр­
ной блокадой, пароксизмами суправентрикулярноli тахикардии, ко­
роткими пароксизмами желудочковой тахикардии), и с синдромом 
малого выброса. Частота обмороков и предобморочных состояний 
различна - от многократных ежедневных до единичных в течение 
жизни. У 10-15% больных обмороков не наблюдается. Чаще они воз­
никают у больных с ИГСС, реже при других формах ГКМП. 
2. Второй ведущий клиническиА признак - разнообразные кар­
диалгии (от редких колющих болеli до тнnичноli стенокардии). Ише­
мия миокарда при ГКМП обусловлена: 1) оп~оснтельной коронарной 
недостаточностью при несоответствии мышечной массы и перфузии и 
зависит от степени гипертрофии, (с увеличением массы миокарда 
уменьшается перфузия миокарда и не происходит адекватного на­
грузке увеличения кровоснабжения гипертрофированной сердечной 
мышцы); 2) механическими причинами (сдавлением коронарных ар­
терий, в первую очередь передней нисходящей артерии и септального 
перфоратора, а также нарушением диастолического заполнения ин­
трамуральных сосудов вследствие нарушенИJI релаксации миокарда). 
При исследовании перфузии миокарда с TJ201 наблюдается своеобраз­
ныli «феномен обкрадывания»: в условнях физической нагрузки про­
исходит перераспределение кровотока от гипертрофированной, но 
гиnокинетичной перегородки к гиперконтра.ктильноli свободной 
стенке левого желудочка. 
3. Среди симптомов недостаточности кровообращения у боль­
ных с ГКМП чаще всего наблюдается одышка. в то же время отеки и 
увеличение печени встречаются очень редко. 
4. Чрезвычайно важным признаком в прогностическом плане 
является аритмический синдром. В связи с этим частой жалобой 
больных ГКМЛ являются ощущения сердцебиений и перебоев в рабо­
те сердца. Нарушения ритма и проводимости моrут быть самые раз­
личные: 1) желудочковые аритмЮi, в том числе пароксизмы желудоч­
ковой тахикардии, 2) суправентрикулярные арlfТМИИ, включая мерца­
тельную аритмию (последняя встречается при П<МП реже, несмотря 
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на характерное для этих пациентов увеличенне левого предсердия, 
которое вызвано затруднением его опорожнения из-за нарушения 
диастолического расслабления миокарда левого желудочка), З) нару· 
шеню1 атриовеитрикулярной проводимости. Причиной аритмического 
синдрома может быть возникновение феномена re-entry при наличии 
дополнительных проводящих путей (что часто набmодается при 
ГКМП) или дезорганизация мнофибрилл (учитывая морфологическую 
особенность заболевания). У части больных триггером аритмий ЯВЛJI· 
ется ишемия миокарда. 
При бессимпrомном течении заболевания (около 30% больных 
ГКМП с нарушениями ритма жалоб не предъявляют) необходимо 
проведение холтеровского мониторирования ЭКГ. 
При объективном обследовании больных ГКМП увеличение 
размеров сердца выявляется не всегда. 
При ГКМП может не бьпъ патологических физикальных сим­
птомов. Однако у больных с систолическим градиеtПОм на пути отто­
ка наблюдаются три характерных физикальных симптома: 1) нерав­
номерный толчкообразный пульс, 2) пальпируемые сокращения лево­
го предсердия и 3) систолический шум различного характера и интен­
сивности, который поздно начинается и прослушивается у левого 
края грудины и у верхушки. При аускультаuии 1 тон ослаблен на вер­
хушке. Шум проводится в подмышечную область и на сосуды, усили­
вается при физической нагрузке, выполнении пробы Вальсальвы, по­
сле ингаляции амилнитрита. При ФКГ wум имеет ромбовидную или 
веретенообразную форму. Он связан с обструкцией выходного тракrа 
левого желудочка вследствие гипертрофии верх.ней трети межжелу­
дочковой перегородки, переднесистолическим движением передней 
створки митрального клапана и мезоснстолнческим прикрытием аор· 
тапьиоrо клапана. Одновременно может регистрироваться шум мит­
ральной реrургкrации, максимальный на верхушке. При других фор­
мах ГКМП систолический шум может быть незначительным или от­
сутствовать . 
Поставить диагноз ГКМП позволяет сочетание вышеназванных 
симптомов с характерным анамнезом (наличие в семейном анамнезе 
случаев внезапной смерти или ГКМП, одышки при физической на· 
грузке, стенокардии покоя или напряжения, приступов головокруже­
ния или сердцебиения, обмороков). Следует всегда обращать внима­
ние на характер пульса (отрывистый и толчкообразный), сочетание 
его с пальпируемыми сокращениями левого предсердия даже при от­
сутствии значительного шума. 
Наличие систолического шума на верхушке, 111 тона, диастоли· 
ческого шума декрешендо в сочетании с кальцификацией митрально-
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го клапана может привеС11t к ошибочному диагнозу ревматического 
митрального порока. 
При наличии жалоб в анамнезе типичных для стенокардии , 
отсутствии харакrерных физнкальных симптомов, наличии глубоких 
зубцов Q и глубоких отрицательных зубцов Т на ЭКГ, можно думать 
об ишемической болезни сердца . Однако подобные изменения ЭКГ в 
молодом возрасте при отсутствии других клинических и лаборатор­
ных признаков ИБС, отсутствие эффекrа от нитроглицерина, а напро­
тив, ухудшение самочувствИJ1 должны вызывать предположение о 
возможности ГКМП. Наличие в анамнезе стенокардии, появившейся в 
молодом возрасте у больного, у которого обнаруживаются необычные 
физикальные симптомы и/или необычная ЭКГ в сочетании с присту­
пами синкопе или аритмии, особенно при указании на случаи внезап­
ной смерти в семейном анамнезе, позвоm1ет предположить гипертро­
фическую КМП. 
Отсутствие артериальной гипертензии позвомет дифференци­
ровать «гипертоническое сердце» с гипертрофической КМП. 
ДИАГНОСТИКА 
На злектрокардиоzра.чме выявляются признаки гипертрофии 
левого желудочка с измененнями конечной части желудочкового 
ком1111екса. К частым измененням ЭКГ следует отнести патологиче­
ский зубец Q. Зубец Q чаще всего определяется во Н, llI, aVF н левых 
грудных отведениях. Одновременно отсутствует нарастание зубца R в 
правых грудных отведениях от Vl до V4 и даже V5, "провал" ампли­
туды зубцов R в отведениях VЗ-4. У некоторых больных желудочко­
вый ком1111екс может иметь форму QS. Этот вариант ЭКГ более харак­
терен ДJU1 ГКМП, ИГСС и АГП и объясняется асимметричной гипер­
трофией межжелудочковой перегородки. 
Дтr верхушечной формы ГКМП характерным электрокардио­
графическим признаком являются гигантские отрицательные зубцы Т 
и депрессня сегмента ST, дОС1'Иrающие соответственно 1 О и 4 см в 
грудных отведеннях. 
Нарушения pin:мa и проводимости мoryr отсутствовать на стан­
дартной ЭКГ, но выявляются при суточном ее мониторировании. Час­
то удается обнаружить различные виды синдрома преждевременного 
возбуждения желудочков, преимущественно типа Махаl!ма, блокаду 
левой ножки пучка Гиса, желудочковые экстрасистолы. Возможно 
появление изменений предсердного компонента по типу P-mitrale. 
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Рис . 5. Электрокардиограмма больного ntпертрофическоЯ кардно­
миоnатиеА (по Н .М.Мухарммову) 
Рис. 6. Электрокардиограмма при верхушечной гипертрофической 
кардномиопатии - японский вариант по М.С.Кушаковскому). 
Рентzенолоzические данн"е при ГКМП в рце случаев 
представляютс11 тилнчными для гипертрофии левого желудочка, 
иногда может оnредеm1тъся увеличение левого предсердия , а у части 
больных Rtg-rpaммa не отличается от 1t0рмальноR. 
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Массивная гипертрофия свободной стенки левого желудочка 
может давать увеличение левоА rраницы сердца на передне-задflей 
npoeкUJtи; часто обнаруживается увеличение левого предсердия. Не­
редко выявляется кальцификация митрального клапана, что может 
привести к ошибочному диагнозу ревматического поражения сердца. 
Основной метод диагностики ГКМП - эхокардиография. Клас­
сический эхокардиоrрафический признак ГКМП - утолщение межже­
лу дочковой перегородки более 20 мм (она может быть утолщена в 
верхней, средней или верхушечной областях) в сочеtаНии с ее гипо­
кинезией (амплиrуда движения перегородки менее 3 мм). При этом 
сохраняется хорошая подвижность задней стенки. Размер полости ле­
вого желудочка в систолу уменьшен. При ИГСС и АГП увеличивается 
отношение толщины межжелудочковой перегородки к толщине зад­
ней стенки левого желудочка в диастолу более 1,3-1,5. 
Для ИГСС характерны 1) медленное закрытие митрального кла­
пана в диастолу и смещение митрального клапана кпереди в систолу 
(переднесистолическое движение nереднеА створки митрального кла­
пана) и 2) закрьпие аортального клапана в середине систолы (частич­
ное мезосистолическое прикрытие аортального клапана) при наличии 
градиентов давления. Определяется уменьшение полости левого же­
лудочка в диастолу. 
Эти признаки не патогномоничны. Непропорциональная гипер­
трофия межжелудочковой перегородки с увеличением оmоwения ее 
толщины к толщине задней стенки более 1,3 наблюдается у больных с 
врожденными и приобретенными пороками сердца, гипертонической 
болезнью или легочной rипертензиеА. 
Переднесистолическое движение передней створки митрально­
го клапана может иметь место у больных с гнперконтрактильностью 
левого желудочка без гипертрофии, и при увеличении объема цирку­
лирующей крови, в частности у беременных. 
Зондирование полостей сердца и коронароанzиография при­
мен.11ютс.11 с целью уточнения характера и степени нарушений внуrри­
сердечной гемодинамики, а также перед операцией. 
При ангиографии выяВ11J1ются признаки массивной гипертро­
фии сосочковых мышц и перегородки, признаки митральной регурги­
тации, полное или почти полное исчезновение полостей желудочков к 
концу их систолы. 
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Рис. 7. Эхокардиограмма больного гипертрофической кардиомиопа­
тией. (по ШllJIJ\ep Н.Б" Оснnов М.А) RV - правый желудочек; RA- правое прс:д· 
сс:рдис:; L V - леаый желудочек; LA - правое: предсердие: 
Н.Р.Палеев, М.А.Гуревич, В.А.Одинокова выделили следующие 
клинические варианты ГКМП: 
1. Малосимптомный. 
2. Вегетодистоннческий. 
3. Инфарктоподобный . 
4. Кардиалгический. 
5. Аритмический. 
6. Декомпенсационный. 
7. Псевдоклапанный. 
8. Молниеносный. 
9. Смешанный. 
Малосимmомный. При этом варианте заболевания жалобы 
обычно отсутствуют. Поводом к детальному обследованию яВЛJ1ются 
спучайно обнаруженный шум в сердце и изменения ЭКГ. Rtg-
логические симптомы увеличения размеров сердца отсутствуют. Дан­
ные ЭКГ указывают на наличие гипертрофии левого желудочка с из­
менениями в его миокарде. На эхокардиограмме выявляется тиличная 
симптоматика ГКМП. Лечение таких больных обычно не проводится. 
Вегетод.истоиическиА вариант. Жалобы на боли в сердце раз­
нообразного, чаще стенокардитического характера, учащенное серд­
цебиение, слабость, утомляемость, головокружения обморочное со­
стояние, особенно при физической нагрузке. Отмечается неустойчи­
вость артериального давления - от (90/60 мм рт. ст. до 160/100 мм рт. 
sз 
ст.). Увеличение размеров сердца отсутствует. Тоны сердца ритмич­
ные, систолический шум на верхушке неиитенсивныА. При ЭКГ -
симптомы гипертрофии левого желудочка и наличие внуrрижелудоч­
ковых блокад. По данным ЭхоКГ обнаруживают выраженную гипер­
трофию межжелудочковой перегородки, уменьшение полости левого 
желудочка. 
ИнфарктоподобиыА вариант характеризуется наличием вы­
раженного болевого синдрома в сердце. Интенсивность болеR раз­
личная, они не уменьшаются после приема нитроглицерина и пролон­
гированных нитратов. При осмотре у больных выяВЛJ1ют умеренное 
увеличение размеров сердца влево, систолический шум на верхушке и 
по левому краю грудины. Rtg-лоrическая картина соответствует ги­
пертрофии левого желудочка. Данные ЭКГ: патологический зубец Q в 
отведеНИJIХ 1, aVL, V3-V6. Оrсутствует динамика патологических 
признаков ЭКГ. При УЗИ обнаруживается типичная симптоматика 
субаортальноrо стеноза или диффузной гипертрофии желудочков. 
При коронарной ангиографии отсутствуют изменения, характерные 
дпя ишемической болезнн сердца. 
КардналmческиА вариант. Имеют место интенсивные боли за 
грудиной. Боли сопровождаются снижением АД бледностью, холод­
ным потом, длятся в течение нескольких часов, не купируются нитра­
JЗми, бета-адреноблокаторами, антагонистами кальция, требуют при­
менения аналrетиков и наркотиков. Отмечаются нарушения ритма, 
учащенное сердцебиение, синкопальные состояния. На ЭКГ инверсия 
зубцов Т в грудных отведениях. При УЗИ - массивна.я гипертрофия 
межжелудочковой перегородки (от более чем 2,0 см до 3,2 см), 
уменьшение полости левого желудочка, патология передней створки 
митрального клапана. 
Аритмический варианr. Преобладают нарушения рtrГМа (от 
фибри.лтrции и трепетания предсердий, экстрасистолии, парасисто­
лми, до сложнокомбинированных нарушений ритма и проводимости). 
Больные моrут не ощущать аритмию . Превалируют жалобы на rоло­
вокруженИJ1, одышку при физической нагрузке, обморочные состоя· 
ни.я . На ЭКГ отмечаются синдромы преждевременного возбуждения 
желудочков и ранней их реполяризации, при УЗИ вы.явл.яется типич­
ная для ГКМП симптоматика . Rtg-rpaфи.я указывает на гипертрофию 
желудочков (чаще левого), левого предсердия, мoryr определяться 
признаки венозного застоя в легких. 
Декомпенсациоиный варианr. Начинается с приступов острой 
левожелудочковой недостаточности, в дальнейшем протекает с сим­
птомами застойной сердечной недостаточности, чаще по малому кру­
rу кровообращенюr, но может быть и тотальная декомпеисацн.я. 
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ПсевдоклапанныА вариант. С детства у больных диагности­
руют порок сердца. Характерны интенсивные шумы с локализаШtей 
над всеми точками, но чаще над аортой и точкой Боткина. Данные 
инструментальных методов исследования позволяют отвергнуть кла­
панное поражение сердца. 
Молниеносный вариант. Внезапная смерть является первым 
признаком заболевания, в большинстве случаев наступает во время 
физической нагрузки или непосредственно после нее. Причины вне­
запной смерти при ГКМ: 1) резкое падение наполнения ЛЖ из-за вы­
раженной ригидности его стенок и 2) полная или почти полнЗJ1 об­
струкция выходного тракта. С риском внезапной смерти ассоцииро­
вана толщина межжелудочковой перегородки, молодой возраст боль­
ных, наличие внезапной смерти в семейном анамнезе. Пароксизмы 
мерцания предсердий могут осложняться эмболией, что способно 
привести к внезапной смерти. Возможно нарастание rрадИекrа давле­
нии под воздействием инотропных факторов (прием дигиталиса и ка­
техоламинов, физичесКЗJ1 нагрузка), что может привести к край.ней 
степени обструкции. К внезапной смерти может привести ИМ, разви­
тие которого у больных ГКМП возможно без сколько-нибудь значи­
тельных изменений коронарных артерий. 
Вер1уwечна11 ГI<МП является анатомическим вариаН1'0м 
ГКМП и харакrеризуется идиопатической гипертрофией верхушки 
сердца. Диагностика затруднена т.к. : 1) имеет малосимптомное кли­
ническое течение; 2) изменения ЭКГ интерпретируются как проявле­
ния ИБС, что ведет к ошибочным тактическим и лечебным мероприя­
тиям; 3) эхолокация верхушки затруднена, а в базальных отделах не 
выявляется изменений. 
ЛЕЧЕНИЕ 
Лечение ГКМП направлено на нормализацию систолической 
и диастолической функции левого желудочка и устранение аритмий. 
Больные, у которых отсутствует семейный анамнез, и имеются 
только признаки легкой формы заболевания без физикальных сим­
птомов и аритмиА, выявляемых при холтеровском мониторировании, 
не нуждаются в лечении, а должны наблюдаться врачом. 
Основное место в лечении больных с ГКМП занимаюr бета­
адреноблокаторы и антагонисты кальция . 
1. Бета-адрено6локаторы применяются в высоких дозах (160-
320-480 мг пропранолола в сутки). Начинать лечение следует с малых 
доз, учитывая возможность повышенной чувствительности к бета­
блокаторам. Они способны контролировать симптоматику и сниэmъ 
риск наступления внезапной смерти, предотвращая переход желудоч­
ковых аритмий в фибрилляцию желудочков. При лечении бета-
адреноблокаторами 1) уменьшается степень обструкции выходного 
тракта левого желудочка, 2) улучшается диастолическая функция сер­
дечной мышцы, З) знач~rrельно уменьшается частота обмороков и 
другие проявления заболевания. 
Необходимо иметь в виду, что не все больные ГКМП нуждают­
ся в назначении этих препаратов. 
2. Лечение ГКМП aнmaгOHIJCmaмu кальция считается более оп­
равданны>tf с учетом возможного наследственного дефекта транспорта 
са2•. Приводятся данные об уменьшении степени гипертрофии мио­
карда под влиянием лечения верапамилом. Вераламил улучшает пре­
имущественно диастолическую функцию левого желудочка, что у 
больных с П<МП приводкr к значительному клиническому улучше­
нию, повышению толерантности к физической наJl)узке н исчезнове­
нию или ослаблению симmоматикк, сниженюо летальности. Анти­
арtrrмическиА его эффект, как и бета-адреноблокаторов, недостове­
рен. Верапамил назначают в дозах 320-720 мг в суrки. 
Применение антагонистов кальция нефидипи.нового ряда неэф­
фективно из-за неблагоприятного в отношении ГКМП снижения сис­
темного сосудистого сопротивления . Эrо приводит к уменьшению 
объема левого желудочка, снижению сердечного выброса и развитию 
обморочных состояний. Положительные результаты получены при 
лечении дилтиаземом, однако, опьп- применения этого препарата 
недостаточный. 
3. Лучшим акrиаритмическим препаратом при этом заболева­
нии является амиодарон (кордарон). Назначают кордарон в дозе 600-
800 мг/сут в 1 неделю, затем по 200-400 5 дней в неделю. Осложнения 
длtГГСЛЬноА терапии амнодароном в эффективной в большинстве слу­
чаев суточноА дозе 200 мг встречаются редко. Следует отмеmть эф­
фективность амиодарона при таком проявлении ГКМП, как стенокар­
дия. 
4. Появились сообщения о возможности длительного примене­
ния при ГКМП ингибитора АПФ - каптоприла - с целью уменьшения 
выраженности гипертрофии . 
5. Не решен вопрос о возможности сочетания при ГКМП раз­
личных препаратов. Целесообразным считается со•1етание бета­
адреноблокаторов с амиодароном. Комбинация антагонистов кальция 
и бета-блокаторов может вызвать опасные осложнения в связи с 
идентичным влиянием на атриовентрнкулярное проведение и сокра­
тимость миокарда. Возможность сочетания верапамила с амнодаро­
ном практически не изучена. 
Считается, что бета-адреноблокаторы предпочтительнее при 
преобладании систолической днсфунщни на фоне выраженной об­
струкции выходного трахта левого желудочка, а при преобладающих 
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диастолических нарушениях (преимущественно у ПiЩИекгов без об­
струкции), препаратом выбора является верапамил, однако не все 
придерживаются этой точки зрения. 
6. Если бета-адреноблокаторы вызывают резко выраженную 
брадикардию или если у больного из-за пораженИJI синусового узла 
наблюдается альтернирующая (перемежающаяся) тахиаритмия и бра­
диаритмия, можно рекомендовать применение электрокардиостиму­
лятора (пейсмекера). Недостатком обычного желудочкового электро­
кардиостимулятора 1tВЛЯе1'СЯ то, что он устраняет предсердный сти­
мул. 
Возможна имплантация дефибрИJ1ЛЯТ0ра-кардиовертера при от­
сутствии эффекта от медикамекгозной терапии. 
7. Лечение сердечной недостаточ.ности, не следует проводить 
средствами с положительным ннотропным эффе~сrом (сердечные гли­
козиды и др.) и артернолярными вазодилатэ:торами. Показания к при­
менению сердечных гликозидов - тахиформа мерцательной аритмии и 
невозможность контролировать желудочковый ритм с помощью бета­
адреноблокаторов или аIПЗГонистов кальция. Использовать нитраты 
при обструlС'l'ивной форме ГКМП не рекомендуется. Это может вы­
звать увеличение обструкuни выходного тракта левого желудочка и 
усугубление коронарной недостаточности. 
При наличии застоя в легких у больных с необструктивной фор­
мой ГКМП можно использовать нитраты и диуретики, однако 
вопрос об их назначении решается индивидуально, т.к. снижение дав­
ления наполнения левого желудочка при ГКМП может привести к 
дальнейшему уменьшению сердечного выброса, а снижение АД и из­
бьrrочная тахикардическая реакция способствуют усилению ишемии 
миокарда. Для лечения рефрактерной стенокардии при ГКМП нитра­
ты можно использовать только при неэффеlС'fивности максимальных 
доз патоrенетнчески оправданных средств бета-адреноблокаторов или 
антагонистов кальция. 
8. Больных с ИГСС со значительным градиентом давления меж­
ду левым желудочком и аортой в покое, не уменьшающимся под 
влиянием фармакотерапии, наnравляюг на операцию. Производится 
резекция чаС11t гипертрофированной меж:желудочковоА перегородки, 
иногда с одновременным протезированием митрального клапана. В 
результате операции уменьшается градиент давления и улучшается 
самочувствие больных. Однако аритмическиА синдром сохраняется, в 
связи с чем, риск внезапной смерти остается высоким . 
Вопрос об ограничении физических нагрузок у больных ГКМП 
требует индивидуального подхода с обязательным проведением на­
rрузочных проб, поскольку у части больных, особенно без значимой 
внутрижелудочковоА обструкции и при сохранной диастолической 
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функции левого желудочка, существенного ограничения нагрузок не 
требуется. ' 
ПРОГНОЗ 
Прогноз при ГКМП неблагоприятный. Более половины смер· 
тепъных исходов насrупают внезапно, у 70% больных с ГКМП отме­
чаются нарушения ритма, которые н являются основной причиной 
внезаnноЯ смерти. 
К прогностически неблагоприятным факторам в отношении на­
сrупления внезапной смерти при ГКМП относятся: 1) частые обморо­
ки, 2) большая масса миокарда левого желудочка, 3) зарегистриро· 
ванные при холтеровском мониторировании ЭКГ желудочковые 
аритмии высоких градаций, 4) слу•iаи внезапной смерти в семейном 
анамнезе, 5) молодой возраст больных. У больных моложе 40 лет час­
тота внезапной смерти выше, чем у лиц пожилого возраста. К внеэзп­
ной смерти больного могут веС'Пf резкие гемодинамические измене­
ния - нарастание обструкции выходного тракrа левого желудочка ли­
бо падение его заполнения. 
К группе повышенного риска следует относить больных ГКМП 
с эпизодами желудочковой тахикардии, желудочковыми аритмиями 
высоких градаций, с наджепудочковой аритмией и сверхбыстрым 
проведением по атриовентрикулярным путям. 
Рестриктивная кардиомиопатия 
Термин рестриктивная КМП использовали для обозначения 
двух заболеваний: эндомиокардиального фиброэа (который наблю­
дается преимущественно в тропических регионах) и фибропластиче­
ского париетального эндокардита Лефлера, который встречается 
главным образом в зоне умеренного климата. 
Эти два заболевания в настоящее время рассматриваются как 
одно - эндомиокардиальная болезнь. В Африке распространенность 
этого заболевания максимальна в лесных районах, где некоторые 
rруппы населения более подвержены этому заболеванию, что может 
быть связано с экологичесКl!ми, а не генетическими факторами. 
этиология 
Существует теория о связи эндомиокардиальноrо фиброза 
(ЭМФ) с эозинофилией. Это предположение появилось в результате 
ретроспективного исследования случаев с эозинофилией, в которых 
увеличение числа эозинофилов было вызвано сопуrС'ТВующими забо­
леваниями (узелковый периартериит, астма, рак, лимфоrранулематоз, 
паразитарная инвазия и лейкозы раз.личного тила, включая эозино­
фильный) или носило идиопатический харакгер. 
ПАТОГЕНЕЗ 
Морфологически можно выделmъ 3 стадии. На протяжении 5 
недель развивается некротическая стадия, лри которой в сочетании с 
артериитом обнаруживается миокардит, с большим количеством эо­
зинофилов. Примерно в течение 10 месяцев развертывается тромбо­
тическая стадия. На этой стадии отмечается некоторое утолщение 
эндокарда, что сопровождаетсJ1 выраженным тромбозом и обратным 
развитием воспалительной инфильтрации миокарда, наличием иекро­
тнческих очагов. Во многих мелких сосудах миокарда находлся 
тромбы. По истечении в среднем 24,5 месяцев заболевание переходит 
в стадию фиброза. Фибротическая стадия :эндомиокардиальной бо­
лезни Леффлера идентична ЭМФ, характерному длJ1 тропических 
стран. Для начальной стадии этих заболеваний характерно присугст­
вне эозинофилов в миокарде. Было nредnожено называть обе эти 
формы "эндомнокарднальной болезнью". 
При рестриk'mвной КМП мoryr поражаться один или оба желу­
дочка. Иногда возникает oбmrrepaUИJI полости пораженного желудоч­
ка. Эндокард утолщается до нескольких миллиметров, в ряде случаев 
с признаками кальцификации, а иногда и оссификации. В области пе­
редней створки митрального клапана утолщение зндокарда часто рез­
ко обрывается и редко переходит на СТ11орку. ПредсердНJI вовлекают­
ся редко. Пути оттока из желудочков н полулунные клапаны поража­
ются в редких случаях. Коронарные артерии обычно не изменены. 
Иногда отмечается утолщение перикарда и перикардиальный выпот. 
По мере прогрессирования болезни, верхушка nодl'lrивается в на­
правлении атрновентрикулярных клапанов и приводит к облитерации 
полостей. Сердце приобретает характерный внешний вид. В желудоч­
ках и предсердиях иногда появляются тромбы. 
Волокна миокарда ориентированы нормально, но имеют при­
знаки гипертрофии, иногда выявляют воспалительную иифильтра­
цюо. В перикарде иногда обнаруживают несnецифическое утолще­
ние, обусловленное наличием фиброзной ткани и воспалительными 
изменениями. Патологоанатомические измененЮ1 в сердце при обеих 
формах сходные. 
ГЕМОДИНАМИКА 
В первую очередь при ЭМФ О'Пdечается нарушение диастоличе­
ской функции, с различной степенью атриовентрикулярноА регурги­
тацин, перихардналъным выпотом на поздних стадЮIХ и снижением 
нагнетательной функции сердuа. Постепенно наступает облитерацЮI 
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полости желудочка. Нарушение диасrолической функции приводит к 
прогрессирующему повышению конечного диастолического давления 
в желудочке. Систолическая фунКЦИJ1 нарушается в основном только 
в далеко зашедших случаях. При правожелудочковом ЭМФ давление 
в легочной артерии не повышается. При левожелудочковом ЭМФ по­
вышенное конечное диастолическое давление и митральная регурrи­
тация приводят к легочной гипертензии, иногда резко выраженной. 
При биве1При:кулярной форме заболеванИJI наблюдаются признаки 
лево· и правожелудочкового ЭМФ, однако правосторонние проявле­
ния часто преобладают. При оравожелудочковом ЭМФ трнкуспи­
дальная perypnmumя бывает резко выраженной. При левожелудочко­
вом ЭМФ митральная регургитацня чаще слабая или умеренная, но 
может быrь и сильной. 
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
При осмотре можно наблюдать легкую или умеренную степень 
увеличенНJt сердца. Размеры сердца небольшие, масса от 170 до 500 r. 
Рестриктивная КМП характеризуется развитием сердечной недос­
таточности при малых размерах сердца. прежде всего желудочков. 
Может развиться правожелудочковая, левожелудочковая и биве!ПрИ· 
кулярная недостаточность. В патологический процесс могут вовле­
каться многие органы (печень, селезенка, почки; возможно поражение 
артерий). В анализах крови часто регистрируется rнперэозннофилня, 
в то же время у больных редко обнаруживаются параз~пы. Основные 
клинические симrrrомы - одышка и слабость - аналогичны таковым 
при диастолических заболеваниях сердца, стенокардия встречается 
редко. Заболеванме часто поражает детей, особенно в странах тропи­
ческого пояса. Вероятно, европейская форма заболевания развивается 
у лиц старшего возраста. 
При правожелудочковом ЭМФ в результате повышения дав· 
ления в це1Пральиых венах у больного увеличивается и уплотняется 
печень, напоминая псевдоцирроз Пика, развиваются асцит, набухание 
и пульсация яремных вен (при сравнительно слабо выраженном отеке 
в области голеностопных суставов), цианоз лица (цианотическиА ру­
мянец). Отсутствует положение ортопное. Пульс частый, особенно 
после нагрузки, нередко имеет парадоксальный характер (ослабевает 
или исqезает на вдохе (признак Pиreroi). Причина парадоксального 
пульса заключается в уменьшении поступления крови в левый желу­
дочек, т.к. на вдохе создается отрицательное давление в грудной 
клетке н увеличивается емкость сосудистого русла легких. 
При пальпации ощутим толчок во ll и Ш межреберных 
промежутках слева, что вызвано расширением воронки правого 
желудочка, хотя толчок самого тела правого желудочка в нижней 
парастернальной области не ощущается . Ko1rrypы правого желудочка 
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ной области не оwущается. Котуры правого желудочка искажены, 
его верхушка облитерирована., изред1<а обнаруживаются отложения 
кальция в стенке сердца. Выявляются признаки гипертрофии правого 
предсердия. 
Может быть выслушан трехчленный ритм за счет усиленного 
111 тона., и.миrирующеrо перикард-тон (симптом Брауэра) при конст­
рИК'rnвном перикардите. Несмотря на выраженную трикуспидальную 
perypnrraцию, шум может отсутствовать или бьлъ незначительным, 
нередко возникает мерцательная аритмия. 
При аускультацни легких 09ращает на себя внимание отсутст­
вие влажных хрипов, что связано с недостаточным наполнением пра­
вого желудочка в диастолу. 
При левожелудочковом ЭМФ нарушается функции левых отде­
лов сердца и развивается легочная гипертензия. Часто выслушивается 
си1.,."ТОлический шум недостаточности митрального клапана в сочета­
нии с ранним диастолическим (111) тоном, 11 тон усилен над легочной 
артерией. В редких случаях пальпируетс.11 сильный толчок верхушки 
левого желудочка., иногда - толчок правого желудочка. При преиму­
щественном поражении левого желудочка парадоксальный пульс не 
наблюдается, возможны застойные изменения в легких, кашель, ор­
топное, расширение и гипертрофия левого предсердия. 
При бивентрикулярном ЭМФ сочетаютс" симптомы право- и 
левожелудочковоrо ЭМФ, однако nравожелудочковые симптомы 
превалируют. 
При любой форме эндомиокардиального фиброза может обна­
руживаться перикардиальный выпот, который в некоторых случаях 
является ведущим симптомом в клинической кар11ше. 
ОСОБЫЕ ФОРМЫ ЭМФ 
При арюмическом типе выявляются различные нарушения 
ритма nредсердиого происхождения, резко расширено правое пред­
сердие. 
Для пернкарднального типа характерно наличие значительно­
го количества выпота в полости. 
При осевдоцирротич«ком типе возникает рецидивирующий 
резко выраженный асцкт, оnредемется у11еличенная nлоп~ая печень. 
Лапароскопическое исследование выявляет застой в печени или фиб­
роз. 
Для калыtннозного типа характерна кальцификация верхушки 
или области пути оттока из правого желудочка. 
Особая форма возникает при локализации фиброза левого же­
лу дочка в субклапанной митральной области (симптомы и признаки 
соответствуют митральной недостаточности без признаков стеноза). 
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ДИАГНОс.~иКА 
Электрокардиоzрофия при правожелудочковом ЭМФ у боль­
шинсгва больных выJ1вляет различные нарушенИJ1 ритма наджелудоч­
ковоrо nроисхождени", чаще всеrо мерцание предсердий. Моrут 
встречаться блокады сердца различной степени. У мноrих больных 
наблюдаются патологические зубцы Q в отведенюrх Vl-V2; иногда 
отмечаются снижение сегмента S-T или инверсИJ1 зубца Т. Моrут об­
наруживаться также высокие зубцы Р (P-pulmonale). При левожелу­
дочховом ЭМФ появrurютсJ1 признаки rнпертрофин левого желудочка, 
иногда блокада пучка Гиса. СуправеtприкулJ1рные аритмии встреча­
ются реже, чем при правожелудочковых формах. В случаях перикар­
диального выпота наблюдается низкий вольтаж QRST и Т. 
При рентzеноzрофии в случае правожелудочковоn формы 
можно виде'!'Ь выбухание правого предсердия и дилатацию в области 
воронки, легочный рисунок обеднен . При левожелудочковой форме 
имеюr место признаки засто11 в малом круге и rи11ертрофии желудоч­
ка, расширение предсердия менее выражено. Вблизи верхушки сердца 
и в области пути 01Т0Ка иногда возникает линейная кальцификации. 
При 'Эхокордиоzрофии набmодаетсJ1 утолщение эндокарда, ве­
дущее к уменьшению полости желудочка вблизи верхушки, вклю­
чающее сосочковые мышцы, главным образом в области левого же­
лудочка, усиление интенсивности эхо-сигнала от эндомиокардиаль­
ных структур. Косвенные признаки при правостороннем ЭМФ - па­
радоксальное движение перегородки, расшире1шый путь отrока из 
правого желудочка и расширение правого п.редсерди.11. При левосто­
роннем ЭМФ - множественные эхо-сигналы, неподвижность или вы­
бухание створок мtпрального клапана (главным образом заднеА) пе­
регородка имеет форму буквы М. 
Во время 011Zиокардиоzрафии при правожелудочковом ЭМФ 
верхушка правого желудочка остаетсJ1 незаполненной из-за облитера­
ции, вместе с тем путь отrока расширен, В 1/3 случаев КОН1)'ры желу­
дочков неправильные. Правое предсердие расширено, кокrрастная 
масса длительно задерживается в правом предсердии (11-40 сек и 
дольше). Наблюдается 1J>Икуспидальная реrургитация различной сте­
пени. При левожелудочковом ЭМФ размеры и КОН1)'р желудочка па­
тологически изменены. Облитерация верхушки сердца и расширение 
основания делают сердце квадратным, придают ему форму боксер­
ской перчатки. Митральнu реrурrитация различной степени отмеча­
ется примерно в 213 случаев, а перикардиальныА выпот - у половины 
больных. 
Из лобораторньvс дан111.rх следует отметить эозинофилию, ко­
торая чаще встречается у европейцев, нежели у жителей 1J>Оnическнх 
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стран. Эозинофилы в подобных случаих могут быrь тtшены rранул. В 
тропических странах у таких больных часто вы.являют признаки 
параз~rrарных инфекций, вызванных различными возбудителями. 
ЛЕЧЕНИЕ 
В настоящее время нет эффективных коисерваmвных методов 
терапия эндомиокардиальиой болезни в фиброзной стадии. В связи с 
ЭТ1'1М проводится симrrrоматическое лечение. На ранней стадии забо­
левания сердечная недостаточность поддается лечению покоем, диу­
ретическими средствами, периферическими вазодилататорами, пред­
низолоном по схеме. У больных, получающих поддерживающее ле­
чение преднизолоном (10 мг/сут с увеличением дозы во время при­
ступов острой сердечной недостаточности) при отдаленном наблюде­
нии не отмечалось признаков прогрессирования заболевания Цель ле­
чения - уменьшить частоту и тяжесть клинических осложнениА, ис­
пользуя такие препараты, как стероидные гормоны, оксикарбамид и 
винкристин. Начальная доза преднизолона - 20-30 мг в сугки. По ме­
ре улучшения состояния больного, дозу ГКС постепенно снижают до 
поддерживающей (10 мг/сутки). 
Лечение аритмий проводmся как обычно, антиаритмическими 
препаратами . Целесообразно назначать акrикоаrуляН1Ъ1 и ашиагре­
rанты дnя профилактики тромбоэмболий. 
У больных с очень высокой эозинофилией и повышенной вяз­
костью крови можно использовать лейкаферез. Но эффект бывает 
временным. 
Хирургическое лечение становится методом выбора в стадии 
фиброза. Дает положительные результаты иссечение плотной фиб­
розной ткани с протезированием клапана (клапаном Старра-Эдварса с 
сиитеmческим шариком, клапаном БЫ:рка или rетеротрансnланта­
том ). 
Оrносительиыми противопоказаниями д/1J1 хирургического 
вмешательства являются: 1) массивный и рецидивирующий перикар­
диальный выпот, 2) выраженная а~еmвность заболевания (rиперэози­
нофилия). Абсолютное противопоказание - рецидивирующий асцит с 
фиброзом печени. 
ПРОГНОЗ 
При раннем диаmозе заболевания и правильном консерватив­
ном лечении на ранних стадиях прогноз бывает благоприятю.1м. Хи­
рургическое лечение в случаях поздней фиброзной стадии может 
продтпь жизнь больного. При правожелудочковой форме прогноз 
хуже, чем при левожелудочковой . 
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Миокардиодистрофии 
Под термином «миокардиоднстрофня» (МД) понимают 
заболевание миокарда, возникающее вследствие нарушений 
ero метаболизма (обмена веществ и энергетики), приводящее 
к недостаточности сократительной и других функций сердца. 
Миокардиоднстрофия - функционально-клиническое поия11щ 
введенное Г.Ф.Ланrом (1936). 
Термин «дистрофия миокарда» Г.Ф.Ланr трактовал двояко. Он 
писал: « Под термином дистрофия миокарда в узком смысле слова я 
предложил объединить условно все те иевоспалительиые формы по­
ражения миокарда, которые являются следствием патолоrичесКJtх 
алияиий, лежащих вне сердечно-сосудистой системы. Под дистрофи­
ей миокарда в широком смысле слова можно понимать все вообще 
патологические изменения биохимической структуры миокарда и 
биохимичесКJtх процессов, в нем протекающих» . Таким образом, 
миокардиодистрофия в узком смысле является самостоятельной фор­
мой патологии миокарда, а миокардиодисqюфия в широком смысле 
может сочетаться с любым другим заболеванием сердечной мышцы». 
Миокардиодистрофия является следствием нарушения метабо­
лизма сердечной мышцы, приводящего 1) или к нарушению образо­
вания энергии, 2) или к нарушению ее превращения в механическую 
работу, 3) или к тому и друтому одновременно. 
МД проявляется снижением сокраmтельноl! способности 
миокарда, с развитием в дальнейшем сердечной недостаточности . 
МорфолоrичесКJiе изменения при МД происходят на ультра­
структурном уровне: нарушается нормальная регенерация внутрикле· 
точных структур и лежащих в ее основе молекулярных процессов. На 
заключительных стадиях МД развивается кардиосклероз дистрофиче­
ского происхождения. 
МД развивается в результате действия различных патогенетиче­
ских факrоров при разнообразных заболеваниях. Наряду с общими 
чертами она может иметь специфические особенности, связанные с 
этиологией и патогенезом основной болезни. Эти специфические при· 
знаки отражаются на клинических проявлениях и терапии миокар­
диодистрофии. 
Миокард подвергается действию 2-х факrоров: 1) перестройка 
нервно-эндокринной регуляции сердца и 2) непосредственное повре­
ждающее действие изменений различных параметров внутренней 
среды на миокард. 
Миокардиодистрофия может бьпъ как диффузной, так и очаговой, 
острой и хронической. 
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ХАРАКТЕРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ МИОКАРДИОДИСТРОФИИ 
(В.Х. Василенко и соавт., 1989) 
Возникающие в миокарде нарушения обмена претерпевают обратное 
развитие при своевременном лечении. 
1. Выраженная сердечная недостаточность развивается редко и толь­
ко в конечной стадии заболевания. 
2. Сердечная недостаточность при МД рефрактерна к сердечным 
гликозидам и успех лечения зависm от того, насколько будут уст­
ранены ее причины . 
В случаях хронической недостаточности кровообращения не 
поддающейся лечению следует предпол02ать нал11чие }.,fД. 
КЛАССИФИКАЦИЯ МИОКАРДИОДИСТОРОФИЙ 
(В.Х. Василенко и соавт., 1989) 
нии. 
мы. 
1. Мнокардиодистрофия при анемиях. 
2. Миокардиодистрофия при недостаточном питании и ожире-
3. Миокардиодистрофия при витаминной недостаточности. 
4. Миокардиодистрофия при поражениях печени и почек. 
5. Миокардиодистрофия при нарушениях отдельных видов 
обмена веществ . 
6. Миокардиодистрофия при заболеваниях эндокринной систе-
7. Миокардиодистрофия при системных заболеваниях. 
8. Миокардиодистрофия при интоксикациях. 
9. Миокардиодистрофия при физическом перенапряжении. 
10.Миокардиодистрофия при инфекциях. 
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
На первый план выС1)'nает клиническая картина основного за­
болевания, а проявления МД обычно отсtупают на задний план . В ря­
де случаев для распознавания патолоrических изменений миокарда 
необходимо пцательное исследование. В начальном периоде МД 
симптомы поражения сердца нередко отсутствуют, а утомляемость 
при физической нагрузке и боли в области сердце обычно связывают 
с основным заболеванием. Боль в области сердца носит кардиалmче­
ский характер и локализуется чаще всего в области верхушки сердца, 
реже за грудиной. При аускультации можно обнаружить ослабление I 
тона; увеличение частоты сердечных сокращений, функцнональный 
систолический шум над верхушкой сердца. 
ДИАГНОСТИКА 
Электрокардиография. Признаками МД явruпотся изменения 
сегмента ST и зубца Т. Эти изменения проявляются смещением, де­
формацией и увеличением продопжительности сегмента ST, умощ~ 
нием, деформацией или инверсией зубца Т, его укорочением. Иногда 
определяется замедление внуrриnредсердной проводимости, увели­
чение индекса Макрузо. 
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Рис . 8. Электрокардиограмма больного миокардиодистрофией (по 
А.В.Суъсарокову и В.С.Моисееву) А - исходная, Б - после приема нитроглицери­
на, В - после введен:ия обзидана, г - после приема хлорида каnия. 
66 
При МД нарушается 11роцесс реполярнзацни. В физиологиче­
ских условиях волна реполяризацин в стенках желудочков распро­
страняется от субэпикардиальиоrо к суб:эндокарднальному мышечно­
му слою, поэтому зубец Тв грудных отведениях положительный. По-
11влен1tе у больных с ДМ отрицательных или сглаженных зубцов Т в 
грудных отведенИJ1х зависит от измененИJ1 направленИ.11 волны репо­
ляризации, распространяющейся от эндокарда к эпикарду. Неравно­
мерность проц~са реnолярнэаци.н в соседних мышечных группах 
приводит к формированию двухфазных, неравносторониих или дву­
горбых, уширенных зубцов Т. 
При фонокардиоzрафии часто регистрируется снстолич~кий 
шум над верхушкой сердца и вдоль левого края грудины, в большин­
стве случаев низко- или среднеамплmудный, отстоящий от ослаблен­
ного 1 тона, веретенообразной формы. Систолический шум возникает 
в ~ультате ослабления сокрапrrельноА способности мио~.;арда. 
При улr.траз6Jкоsом исследовании сердца можно получить 
данные о размерах левого желудочка, измеркrь толщину задней стен­
ки левого желудочка, вычисли:rь ударный объем (разносn. между диа­
столическим и систолическнм объемами левого желудочка), фракцию 
выброса JDК (процентное отношение ударного объема к конечному 
диастолич~кому объему левого желудочка). Позволяет в ряде случа­
ев исклю•1нть другую патологию миокарда и клапанов сердца. 
Кардиобиопсия. Независимо от причины МД выяВЛ11ются ульт­
раструкrурные измененн1: увеличение ядра миоцкта, набухание ми­
тохондрий, просветление их матрикса, разрушение внуrреиней мем­
браны, очаговый распад миофибрилл, уменьшеНJtе количества рибо­
сом, расширение канальцев саркоплаэматнческого ретнкулума, внут­
риклеточный отек. 
СТАДИИ МИОКАРДИОДИСТРОФИИ 
(В.Х. Василенко и соавт., 1989) 
При 1 стадии МД, (нейрофункциональноА), наблюдается адаn­
тнвная rиперфункцИJI миокарда. Происходит распад гликогена, 
усиливается поглощение липидов из крови и их утилизация, увеличи­
вается активность фосфолнпаэ, в результате чего повышается прони­
цаемость мембран, активируются мембраносвязанные ферменты -
АТФазы (натрий-калиевая и кальциевая). Усмивается перекисное 
окисление липидов. Усиливается сикrез и распад белка. Сократитель­
ная деятельность миокарда в этот период увеличена. 
Клиническая картина: утомление к концу рабочего дня, колю­
щие или тянущие ·боли в области сердца, сердцебиение, чувство не­
хватки воздуха, слабость, головные боли, плохой сон, повышенная 
67 
раздражительность, потливость и т.п. При объективном исследовании 
отмечаются влажные, холодные иа ощупь ладони, границы сердца не 
изменены, тоны звучные, слабый систолический шум на верхушке 
сердца; часто наблюдается тахикардия, АД умеренно увеличено. На 
ЭКГ - укорочение интервала P·Q, ушrинение интервала Q· Т, косовос­
ходящий сеrмеит ST, остроконечный зубец Т. 
11 стадкя МД (обменнсктруктурная ипн стадия органиче­
ских юмененнА) соnровоЖдается ослаблением тканевого дыхания, 
значителъно усиливается гликол.из. В кардиомиоцитах увеличивается 
содержание липидов и неэстерифицированнь1х жирных кислот. По­
вышается ахтивносrь липаз и фосфолипаз и интенсивность перекис­
ного окисления, что приводит к более значительному повреждению 
мембран . Ослабляется синтез белков и усиливается их распад. Появ­
ляются участки лизиса. 
У больных регистрируется устойчивая тахикардия; при нагрузке 
увеличивается частоrа сердечных сокращений без изменения сокра· 
тительной функции. При сильном физическом напряжении возможно 
появление признаков сердечно!! недостаточности, аритмии. 
Клиническая картина. К симптомам 1 стадии присоединяется 
одышка прн физической нагрузке, отеки на ногах, иногда акроцианоз. 
Объективно: одутловатость лица, увеличение размеров сердца; тоны 
сердца глухие, выслушиваются систолическ.иА шум на верхушке, 
ритм галопа. На ЭКГ - признаки гипертрофии миокарда левого желу­
дочка, иногда внутрижелудочковая блокада, снижение сегмента ST, 
уплощение и инверсия зубца Т, аритмии. 
II стадия делится на 2 периода: компенсированный (соответст­
вует 11;. стадии НК по Стражеско-Василенко) и декомпенсированный 
(соответствует по клинической картине llr; ст). 
111 стадия МД (выраженной сердечной недостаточности), ха­
рактеризуется тяжелым нарушением обмена веществ в миокарде: уг­
не-rается тканевое дыхание, развивается метаболический ацидоз в 
миокарде, выраженные электролитные расстроi!ства (потеря кали..я и 
накопление кальция), наблюдается резкая деструкция мембран в ре­
зультате действия ПОЛ, происходит усиленный распад белка. Разви­
ваются явления аутолиза клеток под действием лизосомальных фер-
ментов. 
Функциональные возможности миокарда резко снижаются, со· 
кратительная функция ослаблена. Постоянно регистрируется тахн· 
кардия, часто возни.кают различные аритмии. Клинические проявле­
ния СН соответствуют П1 стадии по Стражеско-Василенко. 
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ЛЕЧЕНИЕ 
ГлавнЗJ1 задача состоит в лечении тех заболеваний, которые 
привели к развитию миокарднодистрофии. 
Так как в основе МД лежат нарушения метабоJmзма, необходи­
мо проводить терапию лекарственными средствами, действие кото­
рых направлено на улучшение или восстановление обмена веществ в 
сердечной мышце (метаболическую терапию). 
С этой целью примеНJ1ют сбалансированный комплекс внтами-
нов. 
Полu8umами11ные сбалансир08анные комплексы назначаюr со­
ответственно инструхциям по применению курсом не менее 1 месяца. 
Следует помнкrь о том, что изолированное применение вита­
мина В1 или ero коферментной формы (кокарбоксилазы) приводит к 
снижению содержания витамина 82 в орrанизме за счет усиления вы­
ведения последнего. 
Применение одного витамина 86 приводит к блокаде кофермен­
та НАД-деrидроrеназы, поэтому его необходитмо назначать только в 
сочетании с витамином РР, метионином, холином. 
Витамин 86 вместе с эссенциальными фосфQлиnидами входит в 
состав препарата эссенциале, обладающего мембраностабилизирую­
щим эффектом, который целесообразно использоваrь при лечении 
больных МД для защнrы клеточных мембран от повреждающего дей­
ствия лизосомальных ферментов н продуктов ПОЛ. 
Учитывая активацию ПОЛ при МД целесообразно назначение 
антноксндантных препаратов: витамина Е (токоферола ацетата). Ви­
тамин Е выпускаете" в капсулах по 0,2 мл 50% раствора, содержащих 
100 мг и назначается по 1 капсуле 2 раза в день в течении мес"ца. 
Можно вводить внуrримыwечно по 1 мл l раз в день. 
Для усиления синтеза белка используются анабsщические сте­
роИдные гормоны (метандростенолон, ретаболил, неробол). 
Для нормализации нарушенного элеюроmпного баланса, вос­
полнения запасов калИJ1 в клетках миокарда и, особенно, при по.явле­
нии аритмий рекомендуется прием 10% хлористого калия по 1 столо­
вой ложке 3 раза в день внутрь с фруктовыми или овощными соками в 
течение 2-х недель или внуrривекное введение поЛJ1ризующеА смеси . 
Учитывая нарушение обмена кальция в миокарде, в комплекс 
лечебных мероприятий можно включаn. аtrrаrонисты кальцИJ1 (вера­
памил), которые к тому же обладают антиаритмическим эффекrом. 
При наличии выраженной тахикардии, нарушений ритма серд­
ца, для устраненИJ1 отрицательного влияния катехоламннов на мио­
кард (которое имеет место при МД), целесообразно испольэоваn. бе­
та-адреноблокаторы. Лечение этими препаратами следует начинать с 
малых доз (10-20 мг 3 раза в день). 
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Для устранения гипоксии миокарда проводятся курсы ГБО, ин­
гаmщии увлажненного кислорода. 
При развитии недостаточности кровообращен~u и аритмий 
проводится симптоматическая терапия указанных состояний. 
Алкоrольная миокардиодистрофия 
Поражение сердца при алкоголизме (обозначенное различными 
терминами - алкогольная миокардиодистрофИ.11, алкогольная кар­
диомиопа1ИJ1, алкогольное поражение сердца - по классификации 
ВОЗ 1985 г.) является самостоятельной нозологической формой. Наи­
более принято для обозначения этой патологии последнее наименова-
ние. 
По литературным данным от 8 до 15% больных хроническим 
алкоголизмом погибает от расстройства сердечной деятельности , а 
10% больных алкоголъной миокардиодистрофией умирают внезапно. 
В 85% случаев причиной внезапной cмepnt J1aJU1eтcJ1 острая или хро­
ническая недостаточность кровообращения на фоне выраженных по­
вреждений сердечной мышцы. Еще С.П.Боткин (1867) показал, что 
.плиrельное употребление алкоrоЛ.11 вызывает жировую инфильтрацию 
сердечно!! мышцы, а также дегенеративные изменения в стенках ве­
нечных артерий и нейронах, расположенных в сердце. Проведенные 
клинические наблюдения в последующем позволили заключить, что 
алкогольное повреждение миокарда в конечном итоге завершается 
возникновением застоАиой сердечной недостаточности. 
Не всегда удается обнаружить взаимосвязь между количеством 
употребляемого этанола, длительностью интоксикации н выраженно­
стью поражения сердца. АМД может возникать при умеренном упот­
реблении алкоголя, и может отсутствовать при тяжелых формах хро­
н11ческого алкоголизма. Причина этого до сих пор не ясна. Чаще всего 
АМД развивается у мужчин в возрасте 20-50 лет на фоне длительного 
приема алкоголя . Полагают, что она возникает при ежедневном прие­
ме 80-100 r этанола на протяжении 10 лет. Причем, заболевание фор­
мируется не только у больных хроническим алкоголизмом, но и при 
бьповом пьянстве (у так называемых любителей выпить). У больных 
хроническим алкоголизмом набmодается выраженное нарушение со­
хрэ:nrгельной функции левого желудочка сердца. 
Алкоголь может оказывать прямое действие на сердце, изменяя 
ионную проницаемость кардиомиоцитов. При этом снижается содер­
жаюtе калия, фосфора, а возможно, и маrnия в клетках миокарда. На­
рушается транспорт липидов (усиливается поглощение свободных 
жмрны:х кислот), снижается аnивность ферментов электронно-
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транспортной цепи митохондрий и угнегаетсJ1 их дъ~хательная функ­
UИJI, активируетсJ1 анаэробный гликолиз. Этанол может оказывать не­
посредственное повреждающее действие на клетки миокарда и суб· 
клеточные струrсrуры, растворJ1J1 липиды биологических мембран. В 
результате этого снижаетсJ1 активноСtЪ А ТФаз (натрий, калиевой и 
кальциевой), приводящая к измененmо электрошmюго баланса. При 
угнетении акmвности натрий, калиевой А ТФазы снижается концен­
-rрация кали.я и увеличивается содержание натри.я в миокарде и нару­
шается возбудимость миокарда. Ингибирование аюивности Са­
д ТФазы приводит к нарушению функции саркоnлазматического ре­
тикулума по высвобождению и связыванию кальция в кардиомиоци­
те. Кроме того, этанол изменяет свойства сократкrельных белков кар­
диомноцитов (нарушается взаимодействие кальция с троnонином и 
снижается А ТФазная акrнвность миозина, следствием чего яВЛ'1ется 
нарушение сократительной функции миокарда). Этанол усиливает 
биосинтез и высвобождение адреналина в надпочечниках и высвобо­
Жденне норадренал.и.на в симпатических окончани.ях. 
Кроме того, отрицательное действие на миокард может оказы­
вать ацетаnьдегид. Одиокрап~ый прием большой его дозы алкоголя 
приводит к повышению осмоЛJ1рИОС111 и объема плазмы, что также 
неблагоприятно сказывается на функции миокарда и реакция выра· 
жена сильнее, чем у лиц, злоупотребтrющих алкоголем. При этом мo­
ryr возникать различные нарушения ритма, что возможно связано с 
накоплением в миокарде триглицеридов и элекrролитными наруше­
ниями, в частности со снижением уровня калия. У больных с сердеч­
ной недостаточностью отмечается более резкое угнетение функции 
миокарда. 
У больных АМД усиливается а1сrивность перекисного окисле· 
ния липидов (ПОЛ) и образуются активные формы кислорода. 
У части больных, злоупотребляющих алкоголем, развиваетсJ1 
rнперrрофия миокарда и лишь у небольшого числа - клинические 
проявления ДКМП с сердечной недостаточностью. Прекращение 
употребления алкоголя до развития тяжелой сердечной недостаточно­
сти может приостановить прогрессирование болезни. 
Патология миокарда при алкогольном поражении иеспецифич· 
на, поэтому за АМД можно принять ДКМП или миокардит (при этом 
следует учесть, что лица с этими заболеваниями также могут упот­
ребЛJIТЬ алкоголь). При микроскопическом исследовании набmодают­
ся исчезновение поперечной исчерченности мнофнбрИJU1, пикноз 
ядер, иtперстициальный отек и жировая диС1рОфия, иногда единич­
ные или множественные очаrи некроза, мелкие участки фиброза. При 
хроническом алкоголизме преимущественно поражается правый же­
лудочек сердца, более чувствительный к токсическим воздействиям. 
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Часто у больных трудно установить связь патологии сердца с 
алкоголизмом, т. к. больные упорно отрицают злоупотребление алко­
голем. Иногда объективную информацию удается получить только 
при повторном расспросе, конт.uсте с родственниками и близкими 
больного. Поэтому очень важен контакт между врачом и больным. 
Алкогольное поражение миокарда может впервые проявиться в 
виде аритмии - экстрасистолии или мерцательной аритмии. В некото­
рых случаях пароксизм мерцани.я предсердий может бьrrь вызван 
приемом алкоголя. Поскольку проявление патологии со стороны 
сердца, включая пароксизмальную мерцательную аритмию, может 
возникать у некоторых людей после употребления спиртного в празд­
ники, возникло представление о так называемом «праздничном серд­
це». 
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
Клиника АМД характеризуется стадийностью развития - от 
функциональных расстройств, нарушений сердечного ритма прехо­
дящего характера, до стойкой гипертрофии миокарда с последующим 
развитием сердечной недостаточности. 
На ранней стадии АМД напоминает картину нейроциркуЛJ1ТОр­
ной дистонии (нцд) и проявляется кардиалrиями, тахикардией, 
ощущением нехватки воздуха, похолоданием рук и иог, чувством жа­
ра во всем теле, потливостью. Вначале тахикардия возникает в виде 
приступов, за't'ем становится постоянной; сочетается с экстрасистоли­
ей или пароксизмами мерцательной аритмии. Боли в сердце д11&rrель­
ные не купируются приемом нитроглицерина, ие связаны с физиче­
ской нагрузкой и не иррадиируют. Часто больные жалуются на одыш­
ку, которая характеризуется синдромом респираторных расстройств, 
также как у больных с НЦД (чувством недостатка воздуха, неудовле­
творенностью вдохом). 
К другим, не менее частым жалобам относятся: быстрая утом­
ляемОСТh, понижение работоспособности, головная боль, слабость, 
потливость и плохой сон, что также наблюдается при нейровеrета­
тивной дистонии. У больных влажные, холодные на ощупь ладони; 
границы сердца в пределах нормы, тоны достаточной звучности, мо­
жет выслушиваться короткий систолический шум на верхушке, тахи­
кардия. Характерным симптомом алкогольной болезни являете.я тран­
зиторная артериальная гипертония (у 25-30% мужчин среднего воз­
раста причиной легкой или умеренной гипертонии является реrуляр­
ное употребление алкоголя). 
Поздние стадии заболевания характеризуются прогрессирую­
щей сердечной недостаточностью. Кроме сердцебиений и болей в 
сердце, больных бecnoкoirr выраженная одышка в покое, усиливаю-
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щаяся nрн физической наrрузке. Появл.яются кашель, акроцианоз, 
отеки на ногах. Границы сердца расширены в обе стороны, тоны ста­
новятся глухими, выслушивается систолический шум (развивается 
относительная недостаточность митрального клапана). Могут быть 
сложные нарушения ритма, снижение пульсового давления. Выраже­
ны вегетаntвные нарушения - тремор рук. потливость. Увеличивается 
опасность возникновенИJ1 тромбоэмболических осложнений. 
Наибольшее значение для диагностики скрытого алкоголизма 
имеет выявление объективных критериев (маркеров) хронической ал­
когольной интоксикации. Такие маркеры не являются патогномонич­
ными симптомами алкогольной болезни, однако сочетание несколь­
ких признаков достаточно xapa.icrepнo именно для этой патологии и 
позволяют создать «образ» алкоголика. Его составляют одутловатое, 
часто rиперемированное лицо с синюшным опенком, расширенной 
сетью кожных капилляров в области щек, крыnьев носа, ушных рако­
вин, венозное полнокровие глазных яблок, пальмарная эритема, теле­
ангизктазии, увеличение околоушных желез («гигантский ПЗр<УПП')> ), 
атрофия сосочков ~~зыка и его обложенность, рыхлые кровоточащие 
десны, следы перенесенных в проuтом травм, костных переломов, 
ожогов, отморожений, таtуировки. Часто встречаются "Iремор век и 
пальцев рук, признаки нейропатии с атрофией мышц, изменения сус­
тавов, связанные с остеопорозом или подаrрой. Могут наблюдаться 
эйфория или депрессия, фамилыrрность, "Iревожность, раздражитель­
ность, бессонница, часта.я смена настроени.я. На ранней стадии алко­
голизма чаще встречается ожирение, однако позднее масса тела сни­
жается в результате анорексии, несбалансированного питания с дефи­
цитом белков и витаминов, нарушения всасывания в тонком кишеч­
нихе. Похуданию часто способствуют заболевания желудочно­
киwечного тракта - эрозивный и хронический атрофический racтpirr, 
язва желудка, хронический панкреатит. Д.1я алкогольной болезни ха­
рактерно наличие хронического кальцифицирующего панкреатита. 
Типично увеличение печени. Наиболее частые причины ее поражения 
- жировая и белховая дистрофия (больничный режим и абстиненция 
могут быстро привести к нормализации размеров печени), а также 
острый и хронический гепатит, цирроз (обычно сопровождается вы­
раженной порта,1ьной гипертензией). К характерным изменениям же­
лез внутренней секреции и нарушениям обмена веществ относят ат­
рофию яичек, импотенцию (которая может быть преходящей, не свя­
занной с атрофическими изменениями яичек и снижением уровня тес­
тостерона в крови), rинекомастию у мужчин, аменорею у женщин, 
гиперурикемюо, остеопороз. 
Диаrноз АМД легче поставить в том случае, если в анамнезе 
имеются указания на длительное употребление алкоголя и определя-
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ются клинические признаки кардиомегалии, аритмии или застойной 
сердечной недостаточнОС'Пi при отсутствии других причин, СП()С{)б­
ных привести к таким же нарушениям сердечной деятельности. 
Среди больных хроническим алкоголизмом встречаются боль­
ные ИБС. Для дифференциальной диагностики АМд и ИБС следует 
учитывать особенности болевого синдрома. Боли в области сердца у 
больных АМД возникают обычно в период выхода из алкогольного 
состояния (запоя). Они тянущие, ноющие или колющего характера, 
более длительные (свыше 30 минут), не локализуются за грудиной, не 
связаны с физическоii нагрузкоii и не присrупообразные. Нитрогли­
церин эффекта не дает. На ЭКГ признаки, характерные для ИБС не 
выявляются. У больных алкогольным поражением сердца в большин­
стве случаев сердечная недостаточность носит характер тотальной, 
при ИБС - левожелудочковм недостаточность длительно предшест­
вует развитию правожелудочковой. 
При постановке диагноза учитывается длительное потребление 
больших количеств алкоголя, улучшение состояния после отказа от 
приема алкоголя и ухудшение, насrупающее с возобновлением его 
приема. 
ДИАГНОСТИКА 
Электрокардиография. Наиболее характерными изменениями 
ЭКГ 1вляются укорочение интервала P-Q, удлинение интервала Q-T в 
сочетании со слегка приподнятым сегментом ST и заостренным высо­
ким, с широким основанием зубцом Т, синусовая аритмия, бради- и 
тахикардия. 
В начальной стадии болезни (в основном в период юrrоксика­
ции) наблюдается укорочение интервала Q-T, удлинение интервала P-
Q, косовосходящее смещение сегмента ST в грудных отведениях Vи 
и остроконечны!! зубец Т в тех же оrведениях как ранние признаки 
измененИJ1 ЭКГ. 
Для более поздних стадий АМД характерны признаки гипер­
трофии левого желудочка, изменения лредсердноrо комплекса, уши­
рение желудочкового комплекса, уплощение и ни.верею~ зубца Т, об­
наруживаются аритмии и нарушения проводимости . 
После прекращенИJ1 употребления алкоголя или проведения 
проmвоалкогольноrо лечения на фоне улучwен~u показателей ЭКГ 
аритмии или нарушения проводимости остаются. 
Эхокардиоzрафuя. Выявляются признаки гипертрофия миокар­
да, что является ранним признаком алкогольного поражения сердца. 
Дилатация полостей сердца и снижение фракции выброса указывают 
на позднюю стадию заболевания. 
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При рентzенологическо,ч исследовании на поздних этапах бо­
лезни обнаруживают усиление легочного рисунка, расширение кор­
ней легких (проявление застоя в малом круге кровообращения) и уве· 
личение размеров сердца. Следует отметить несоответствие между 
отчетливым увеличением размера левого желудочка и умеренным 
увеличением левого предсердИJI. 
Исследогание параметрог центральной гемодинамики. К rе­
модинамическим изменениям в начальной стадии заболеванИJ1 отно­
сят гиперкинетический тип циркуляции (увеличение ударного и ми­
нутного объемов сердца с одновременным уменьшением перифериче­
ского сопротивления). На позднш стадиях имеет место гипокинети­
ческий тип кровообращения (снижается сердечный выброс и минут­
ный объем сердца, увеличивается конечное диаСI·олическое давление 
в левом желудочке и уменьшается фракцИJ1 выброса). 
Гематологические npoяtиeнUJt алкоrольной болезни включают 
в себя нормо- н rиперхромную железодефицитную анемию (например 
в связи с геморрагическим гастритом), а также гемолитическую ане­
мню, лейкопению, тромбоцнтопению. 
Лабораторньrми маркерами скрытого алкоголизма яВЛJ1ются 
увеличение среднего объема эритроцитов, повышение активности 
гамма-глютамилтрансnептндазы, амннотрансфераз, прежде всего ас­
парагиновой, а таюке щелочной фосфатазы. Меньшее значение имеет 
повышение холестерина, триглнцеридов, липопротеидов высокой 
плотности, билирубина, глюкозы. 
СТАДИИ АЛКОГОЛЬНОЙ МИОКАРДИОДИСТРОФИИ 
1 стадия (начальная). Продолжнтельносп. около 10 лет. Напо­
минает картину нейроциркулнторноn дистонии. На ЭКГ - укорочение 
интервала P-Q, удлинение интервала Q-T, остроконечный зубец Т, ко­
совосходящий сегмент ST в грудных отведенИJ1х V2-5; возможна э1ест­
расистолия. Для общего состоянИJ1 гемодинамики в 1 стадии заболе­
вания характерен гипердинамическиА 11ш функционирования. 
11 стадия ал.когольной миокардиодистрофИlf развивается при 
злоупотреблении алкоголем свыше 10 лет. Беспокоит одышка при не­
большой физической нагрузке, отеки иа ногах. Объективно: акроциа­
ноз, отеки ног, одутловатость лица, увеличение печени, сердце рас­
ширено в обе стороны, тоны глухие систолический шум на верхушке, 
иногда pirrм галопа, снижено пульсовое давление. На ЭКГ признаки 
гипертрофии левого желудочка, блокады ножек пучка Гиса, умоще­
ние и ннверсю1 зубца Т, различного вида аритмии (нередко мерца­
тельная аркrмня). ХараК"Терен гнпокннеrnческий тип циркуляции. 
При рентгенологическом исследовании - признаки застоя в малом 
круге кровообращения, увеличение левого желудочка . 
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Ill стадия АМД (завершающий этап) - результат прогресси­
рующего кардиосклероза и необратимых метаболичесI01х изменений 
в миокарде. 
ФОРМЫ АЛКОГОЛЬНОЙ МИОКАРДИОДИСТРОФИИ 
Е.М.Тареев и А.С.Мухин выделяют три основные клинические 
формы АМД - классичС(;кую, псевдоишемическую и аритмическую. 
Классическая форма. Характерны все проявления хроническо­
го алкоголизма: facies a\coholica, увеличение печени, различные веге­
тативные нарушения, нарушения психиКJ1, кардиалгии, особенно по 
ночам, одышка, сердцебиения, перебои в работе сердца. Ухудшение 
состояния обычно наеtупает на 2-3 день после употребления больших 
количеств алкоголя. 
Псевдоиwемнческая форма. Характерно сходство со стено­
кардией и с инфарктом миокарда. На ЭКГ отмечается отрицательный 
зубец Т. В отличие от ИБС, при АМД наблюдается несоответствие 
между очень высоким уровнем аминотрансфераз, лейкоцитозом, по­
вышением темперщры тела и довольно незначительными измене­
ниями ЭКГ, отсутствуют динамические изменения ЭКГ, характерные 
ДЛJ1 инфаркта миокарда, а также положительные изменения при пробе 
с нитроглицерином. При пробе с этанолом наеtупает ухудшение со­
стояния больных. Со стороны сердечно-сосудистой системы при этой 
форме АМД определяются кардиомегалия, приглушение тонов серд­
ца, нередко нарушение ритма и признаки недостаточности кровооб­
ращения: набухшие шейные вены, увеличение печени. 
Аритмическая форма проявляется мерцательной аритмией, 
экстрасистолией, пароксизмальной тахикардией . Отсутствие опреде­
ленной причины мерцательной аритмии (тиреотоксикоз, митральный 
порок сердца) у молодых мужчин должно наводить на мысль о воз­
можности АМД. 
Предполагают, что активация симnатикоадреналовой системы 
ведет к усиленному высвобождению 113 симпатических везикул но­
радреналина, приводящего к электрической нестабильности миокар­
да. 
При наиболее редком варианте алкогольного поражения сердца 
у больных возникает тяжелая застойная сердечная недостаточность. 
Размеры сердца увеличены в основном за счет дилатации камер серд­
ца. Клиническая картина соответствует таковой при ДКМП. 
При всех указанных формах АМД наблюдаются одни и те же 
симптомы поражения сердца: боль, одышка, сердцебиение, аритмия. 
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ЛЕЧЕНИЕ 
Терапия при алкогольном поражении миокарда сводится к за­
прещению потребле11ия алкоголя, обычному лечению застойной сер­
дечной недостаточносm и назначению рациона, богатого витаминами 
rруппы В. 
Обяза:rельным условием успешной терапии является полное 
воздержание от алкоголя, только в этом случае можно предотвратить 
переход заболевания в необратимую фазу. К сожалению не все боль­
ные могут отказаться от употребления алкоголя. 
При наличии признаков выраженных метаболических пораже­
ний миокарда целесообразно применять витамины rруппы В. 
На ранних стадиях АМД, при наличии кардиалmй, тахик.ардии, 
преходящей артериальной гипертензии и аркrмий назначают неболь­
шие дозы бета-адреноблокаторов. 
Больные АМД, осложненной сердечноА недостаточностью, 
должны проходить курс ле•1ення в условиях терапевтического ста­
ционара. 
Рекомендуется назначение диуретиков, ингибиторов АПФ. До­
пустимо осторожное использование сердеч.ных гликозидов. 
Необходимо включить в комплекс лечения рибоксин, анаболи­
ческие гормоны, соли калия, панангин, сульфат магния. Дефицит ка­
лия восполняют назначением его препаратов внутрь или внутривен­
ным введением раствора хлорида калия (поляризующей смеси). 
Под влиянием лечения и при исключении алкоголя у больных 
АМД сердце нередко уменьшается (в этом отличие АМД от дклаrа­
ционной КМП). Восстановление основных функций миокарда и 
улучшение общего состояим наС'l)'пают очень медленно, сроки отно­
сительного выздоровления исчисляются месяцами и годами. У неко­
торых больных не удается добкrься обратного развития изменений в 
миокарде. 
Аритмогенная дисплазия правого желу­
дочка 
Арtпмоrенная днсплазия правого желудочка (АДПЖ) - за­
болевание, характеризующееся ограниченным или диффузным заме­
щением миокарда свободной стенки правого желудочка жировой тка­
нью в сочетании с желудочковой аритмией различной степени выра­
женносrи по типу блокады левой ножКJt пучка Гиса. 
У больных АдПЖ возникают различные нарушения сердечного 
р~пма (редкая или частая монотолная или политопная желудочковая 
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экстрасистолия с локализацией эктопическоrо очаrа в правом желу­
дочке, рецидивирующая пароксизмальная и непароксизмальная желу­
дочковая тахикардия по 111пу блокады левой ножки пучка Гиса, фиб­
рилляция желудочков). 
В 60-е годы появились первые сообщения о данной патологии. 
Заслуга в детальном описании изолированного поражения правого 
желудочка принадлежит группе, возглавляемой G.Foпtain, начавшей 
исследования в 1973 г. 
Для обозначения этого синдрома R.Frank, G.Fontain и дpyrne ав­
торы предложили термин «аритмогенная дисплазия правого желудоч­
ка». 
В мировой литераrуре последнего десятиле11tJ1 данная патоло­
гия правого желудочка называлась разными группами исследователей 
как аневризмы правого желудочка, аритмоrенная кардиопатия право­
го желудочка, аритмогенное заболевание правого желудочка, АДПЖ. 
Некоторые авторы считают, 'П'О болезнь У ла является вариаtrrом 
АДПЖ. G.Fontaine и соавторы отмечали, что АДПЖ н болезнь Ула 
имеют свои клинические и гистопатологические особенности, а имен­
но: при болезни Ула редКо возникают аритмии, гистологически 
выявляется трансмуральиыlt фиброз. Последнее заболевание характе­
ризуется наличием изолированной дилатации правого желудочка и 
исключительно тонкой, фиброзно-перерожденной стенкой («перга­
ментный желудочек»). 
АДПЖ - кардиопатия с высоким риском внезапной аритмиче­
ской смерти, часто являющейся дебютом заболевания. Следует отме­
тить, что при данной патологии сохраняются высокие функциональ­
ные возможности сердечно-сосудистой системы, симптомы пораже­
ния правого желудочка незначительные, в то же время существует 
риск возникновением опасных для жизни аритмий на фоне физиче­
ского перенапряженю1. 
ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ 
Этиология заболевания не известна. В качестве возможных 
этиологических факторов рассматриваются наследственность, хими­
ческие, вирусные и бактериальные аrен1Ъ1. Бьuш предложены разные 
гипотезы возникновения и развития АДПЖ. 1. Сторонники теории 
дезонтогенеза рассматривают данную патологию как врожденную 
аномалии развития миокарда. 
2. Дегенеративная теория предлагает считать причиной про­
грессирующей фиброзно-жировой атрофии миокарда обменные на­
рушения, вероятнее всего возникшие· на генетической основе. Выяв­
лен аутосомно-доминантныl! тип наследования. Мужчины болеют 
чаще, чем женщины. 
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3. Воспапительная теория основывается на обнаружении в 
миокарде правого желудочка воспалительных инфильтратов с фибро­
:юм кардиомиоцитов и фиброзным или аципозным их замещением, 
как при хроническом миокардиrе. 
У больных с АДПЖ BЬIJIВЛJIIOT зоны жировой дисплазии в стен­
ке правого желудочка. В участках дисплазии отмечаются сократи­
тельные измененИJ1, истончение стенки правого желудочка с форми­
рованием аневризматических выпячиваний. В зависимости от формы 
различают диффузные, мешковидные, грибовидные аневризмы. У 
большинства больных с АДПЖ имеется дНЛатация правого желудоч­
ка. Основные rистологические изменения зон жировой дисплазии об­
наруживают в эп.икардиальном и миокардиальном слоях. Они почти 
полносrью представлены жировой тканью. 
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
Долгое время заболевание протекает бессимптомно. Клиниче­
ская карmна проявляется после 1 О, 20 или 40 лет. Наиболее частыми 
симптомами АДПЖ ЯВШIЮТСЯ перебои в работе сердца, сердцебиения, 
обморочные состояния, клиническая смерть. При объективном обсле· 
довании моrут определяться расщепление П тона. систолический шум 
в третьем-четвертом межреберье справа от грудины. В тяжелых слу­
чаях, при диффузных формах АДЛЖ, выяВJU1ется увеличение правого 
желудочка с застойной недостаточностью кровообращения. 
Ряд авторов выделяет 3 клинические формы АДПЖ. 
Первая форма у большинства больных с АДПЖ проявляется 
правожелудочковой аритмией и патологическими изменениями мио­
карда правого желудочка, выя1111Яемыми при эхокардиографии, ра­
дИОНУКЛидной вентрикулографии, компьютерной томографии, маг­
нИ11tо-резонансной томографии . ТипН'lная симптоматика выяВЛJ1ется 
в возрасте от 7 до 40 лет. Больные предъяВШIЮТ жалобы на слабость, 
утоМЛJ1емость, перебои в работе сердца, сердцебиения. Нередко у них 
возникают головокружения, обморочные состояния . Возможно разви­
mе правожелу дочковой недостаточноС"m. Возможны случаи внезап­
ной смерти. Фатальные аритмии преобладают у людей молодого воз­
раста. 
Вторая форма встречается реже. АДПЖ прояВ11Яется только 
аритмией в виде правожелудочковой экстрасистолии, рецндивирую­
щих приступов желудочковой тахикардии, фибрилruщии желудочков 
При третьей форме определяются характерные для АДПЖ из­
менения правого желудочка без нарушения сердечного риnса. Обыч­
но таких больных выяВ11Яют при тщательном обследовании семей со 
случаями АДПЖ. 
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ДИАГНОСТИКА 
На электрокардиограмме у больных с АДПЖ выявляются на­
руwення возбуждения, проведения и репоm~ризации миокарда право­
го желудочка и правого предсердия. У части больных мoryr регист­
рироваться увеличение зубца Р, атриовентрикуЛJ1рная блокада 1 сте­
пеки, низка.я аммmуда комплекса QRS, блокада правой ножки пучка 
Гиса, отрицательный или двухфазный зубец Т в правых грудных от­
веденнях. Нарушения ритма сердца представлены правожелудочко­
вой экстрасистолией или тахикардией. При суrочном мониторирова­
нии ЭКГ по Холrеру почти у всех больных с АДПЖ регистрируете" 
желудочковая экстрасистолия. При возникновении приС'I)'пов желу­
дочковой тахикардии форма комплексов QRS: напоминает таковую 
при блокаде левой ножки пучка Гиса и может указывать на источник 
желудочковой тахикардии в правом желудочке. Помимо желудочко­
вых, имеются надЖелудочковые аритмии, возникновенн~ которых 
иногда предшествует желудоч.ковым аритмиям. 
В основе желудочковой тахикардии при АДПЖ лежит механизм 
re-entry. Аритмоrенным субстратом считают единичные кардиомио­
циты в зоне жировой днсплазии, которые моrут бьпь причиной кру­
гового двнження волны возбуждения. В единичных случаях вw.влена 
триггерная активность у больных АДПЖ. 
При рентzенолоzическом исследОllании органов груд11ой kJ\ет­
ки выявляютс" нормальные морфометрические показатели. Может 
бьrrь умеренное расширение сердечной тени за счет дуги легоч11ой 
артерии. 
Эхокардиоzрафическое исследо•ание выявляет дискинезию 
нижней стенки или верхушки сердца, изолированное расширение вы­
ходящего тракта правого желудочка, повышение интенсивности от­
раженных сигналов от правого желудочка, увеличение его трабеку­
лярностн, аневризматические выпячивания. Moryr иметь место рас­
ширение правого предсердия, недостаточность трикусnидального 
клапана, изолированный пролапс митрального клапана без значитель­
ной митральной реrургиr.щии. 
Радионуклидная •ентрикулоzрафия позволяет ВЬU1ВIПЬ диф­
фузные и сегментарные нарушения сократимости и снижение фрак­
ции выброса. 
ЭндомиокардиальнilR биопсия МУокарда - достоверный диаг­
ностический метод, доказывающий наличие жировой ткани в сердце. 
В пораженных участках миокард очень тонкий, что повышает риск 
перфорации. По причине безопасности биопснйные образцы получа­
ют нз межжелудочковой перегородки, где обычно имеется скудная 
жировая инфильтраЦИJ1. Вследствие этого, в случае получения нега­
тивных результатов биопсии АДПЖ не можеr быть исключена. 
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Результаты биопсии имеют значение только у молодых боль­
ных, т.к. липоматозная трансформация свободной стенки правого же­
лудочка часто встречается у пожилых людей. Анемия, мышечная дис­
трофия, ожирение и др., сопровождаются фиброзио-жировым заме­
щением миокарда. 
Маzнитно-резонансная томографШl - чувствительный метод 
обнаружения дилатации правого желудочка, зон диск.инезии в нем, 
регионарного истончения стенок, аневризм, участков с повышенной 
интенсивностью сигналов, особенно на верхушке и в трикуспидаль­
иой зоне, что свидетельствует о наличии участков региональной жи­
ровой инфИJ1ьтрацин. 
Рентгенконтрастная вентрикулографuя. Для больных с 
АДГDК считаются характерными наличие сегментарных (нижнедиа­
фраrмальный, передний, передневерхушечный сегме•rrы) нарушений 
сократимости, аневризматические образования передней и нижней 
стенки правого желудочка, что, по-видимому, является отражением 
потери мышечной ткани и фиброзно-жировоR дегенерации миофиб­
рилл. 
ЛЕЧЕНИЕ 
Для лечения желудочковых арИ'ТМиR используют аитиаритмиче­
скне препараты 1 класса (хинидин 800-1200 мг/сут или флекаинид 
200-300 мг/сут), бета-адреноблокаторы (пропранолол 160 мг/сут илн 
его аналоги), амиодарон. При отсутствии аитиаритмического эффекrа 
монотерапии рекомендуются комбинации препаратов 1 класса и бета­
адреноблокаторов, амиодарона и препаратов 1 класса, амиодарона и 
бета-адреноблокаторов. 
У больных, не отвечающих на медикаментозную терапию, про­
водится эпикардиалъное картирование для нефармакологическоrо ле­
чения - криодеструкции или вектрикулотомии учасrха возникновения 
тахикардии. Эти методы лечения мoiyr привес~и к полному уС1раие­
нию желудочковой тахикардии и обеспечивают более успешную 
фармакологическую профилактику при рецидивах тахикардии. В по­
следнее время для лечения рефрактерных желудочковых аритмий 
предлагается использовать катетерную деС1рукдИЮ аритмоrенной зо­
ны . В некоторых случаях АДПЖ проводится импла!П'аuн• искусст­
венного дефибриллятора. Трансплантация сердца проводитс11 боль­
ным со стойкими желудочковыми тахикарди•ми ил.и рефракrерной к 
лечению правожелудочковой недостаточностью. 
В отношении тактики лечения больные с АДПЖ могут быть 
разделены на З группы. 
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t. Проведение лечебных мероприятий необходнмо у больных с 
клинически выраженными симптомами, в том числе опасными для 
жизни (желудочковыми тахикардиями, синкопальными сос-rояниями). 
2. Вопрос о лечении больных с клинически маловыраженными 
симптомами (аритмиями типа экстрасистолии) в настоящее время не 
решен. 
3. Больные с бессимптомными, скрытыми формами АДПЖ не 
требуют лечения, а лишь наблюденИJI до появления нарушений ритма 
сердца. 
Длительный прогноз жизни у больных с АДПЖ окончатель­
но не установлен. У больных с мономорфной желудочковой тахикар­
дией наблюдается блаrопрнятный прогноз и· меньше случаев внезап­
ной смерти, даже при наличии значительного повреждения правого 
желудочка. У больных с желудочковыми полиморфными аритмиями 
и ограниченным поражением миокарда правого желудочка прогноз 
хуже. У таtс11х больных АДПЖ обычно не диагностируется при жиз­
ни, желудочковая фибрНIUIЯUИЯ может бьrrь первым эпизодом желу­
дочковых аркrмнй. Особого внимания заслуживают спортсмены с 
АДПЖ. У больных данной группы АДПЖ является малосимптомным 
аритмогеиным заболеванием, которое не влияет на работу сердца и 
позволяет выполнять значlft'еЛьные физические наrрузки, однако во 
время или сразу после физической наrрузкн мoryr возникать опасные 
для жизни аритмии. 
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КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ 
1. Определение неревматическоrо миокардита, этиолоМIJI и патогенез 
заболевання, отличия от ревматических миокардитов. 
2. КлассификацИJ1 неревмаmческих миокардитов. Варианты течения. 
3. Степени тяжести миокардитов. 
4. Диагностические критерии миокардита. 
5. Инструментальные и лабораторные методы диагностики. 
6. Дифференциальная диагностика миокардитов. 
7. Лечение больных миокардитами . Режим, нестероидные 
противовоспалительные средства., кортикостероиды, 
симптоматическое лечение. 
8. Определение кардиомиолаmй. 
9. КлассификацИJ1 кардиомиопатий. 
1 О.Этиология и патогенез дилатациониой кардиомиопатии. 
11.Клниическая карrnна дилатационной кардиомиопатии, 
дифференциальный диагноз. 
12.Диаrностнка дилатационной кардиомиопатии. 
13.Лечение днпатационной кардиомиошrmи. Возможности консерва­
тивного лечения . Показания к оперативному лечению. 
14.Этиология и патогенез гипертрофической кардиомиопатии . 
Нарушения внуrрисердечной гемодинамики. 
15 .Клиническая картина гипертрофической кардиомиопатии. Диффе­
ренциальная диагностика гипертрофической кардномиопатии . 
16.Диаrностика гипертрофической кардиомиопатни. 
17.Лечение гипертрофической кардномиопатин (консерваrnвное и 
показаНИJ1 к оперативному лечению). 
18.Этиолоrия и патогенез рестриктивной кардиомноnатин. Внуrри­
сердечная гемоди.намика. 
19.Клиническая картина рестриктивной кардиомиопатни. 
Дифференциальная днагности.ка. 
20 .Диаrностнка рестрнктивной кардиомнопатии. 
21.Лечение рестрнктивной кардиомиопатии. Показания к хирургиче-
скому лечению. 
22 .Определение, этиология и патогенез миокардиодистрофий. 
23.Класснфикация миокардиодистрофий. 
24.Клинические симmомы. клинические проявления и диагностиче­
ские критерии миокардиодистрофий . 
25 .Меrоды инструментальной и лабораторной диагностики, электро­
кардиографические признаки миокардиодистрофии. 
26.Лечение больных мнокардиодистрофиями (лечение основного за­
болевания, метаболические средства. симптоматическая терапия). 
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27.Алкоrольная миокардиодистрофия: определение, лиолоrия, 
патогенез. 
28.Классификация алкогольной миокардиодистрофии. 
29.Клиника алкогольной миокардиоднстрофни, методы ее днаrnости­
ки. 
30.Лечение больных алкогольной миокардиодистрофией . 
31.Аритмогенная дисмази.я правого желудочка: зтиология, патогенез, 
клинкческая картина, диагностика, лечение. 
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Тесты по теме «Болезни миокарда)) 
Выберите один или несколько правильных ответов. 
l. Лечение сердечной недостаточности при неревма111ческом 
миокардите проводят: 
а) сердечными гликозидами 
б) ингибиторами ангиотензикnревращающего фермента 
в) мочегонными препаратами 
г) антагонистами кальция 
д) празозином 
2. При лечении М11Окардита средней степени тяжести вирусной этио­
логии показаны: 
а) анmбиотики 
б) rлюкокортикоиды 
в) сердечные гликозиды 
г) нестероидные противовоспалительные препараты 
д) гепарин 
З . Наибольшее значение в возникновении миокардита имеют вирусы: 
а) гриппа 
б) герпеса 
в) Эпurrейна-Барра 
г) парагриппа 
д) Коксакн В 
4. Абсолюrные показания для назначения глюкокортикостероидов 
при неревматическом миокардите: 
а) побочные реакции нестероидных противовоспалительных препара­
тов 
б) наличие ЭКС1рЭСИСТОЛИИ высоких градаций 
в) признаки недостаточности кровообращения 
г) кардиогенный шок 
д) дилатацня полостей сердца 
5. В какие сроки от начала миокардита рекомендуется назначать не­
стероидные противовоспалительные препараты : 
а) с первого дня заболевания на все время лечения 
б) после отмены антибиотиков 
в) в первые две недели 
г) через 2 недели от начала заболевания 
д) через месяц от начала заболевания 
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6. При неревматических миокардитах легкой степени тяжести показа­
ны: 
а) антибактериальные препараты 
б) симптоматическая терапия 
в) несrероидные nротивовосnал.итепьные препараты 
r) все перечисленное 
д) в лечении не нуждается 
7. В соответствии с локализацией rиперrрофии миокарда выделяют 
следующие морфологические формы гипертрофической кардиомио­
патии: 
а) идиопатический гипертрофическиil субаорталъный стеноз 
б) верхушечную гипертрофическую миокардиодистрофию 
в) асимметричную mпертрофию перегородки 
г) симметричную гипертрофическую кардиомиопаnuо 
д) все перечисленное 
8. Для клинической картины гипертрофической кардиомиоnатии 
типичны: 
а) обмороки 
б) кардиалrии 
в) нарушения ритма и проводимости 
г)одышка 
д) все перечисленное 
9. К прогностически неблагоприяmым факторам в оmошенни насrу­
пления внезапной смерm при rипер'lрОфнческой кардиомиопатии 
относятся следующие признаки: 
а) частые обмороки 
б) большая масса миокарда 
в) желудочковые аритмии высоких градаций 
r) случаи внезапной смерm в семейном анамнезе 
д) боли в сердце стенокарди111ческоrо характера 
10. Лечение больных гипертрофической кардиомиопаmей можно 
проводить следующими препаратами: 
а) сердечными гликозидами 
б) бета-адреноблокаторами 
в) изоптином 
r) кордароном 
д)коринфаром 
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11 . Хирургическое лечение rипертрофической кардиомиопатии про­
изводится: 
а) при наличии желудочковых аритмий высоких градаций 
б) при наличии значнтел:ьного rpaдиetrra давления 
в) при неэффективности медикаментозной терапии 
г у молодых больных 
д) все перечисленное выше 
12. Наиболее информаmвный метод диаrностики гнпертрофическоА 
кардиомиопатии: 
а)реиrгенологическиА 
б) биопсия миокарда 
в) ультразвуковое исследование 
г) ядерно-магнитный резонанс 
д) рентгеноко~прастная вентрикулоrрафия 
13. Что из перечисленного может увеличlП'Ь rpaдиetrr давления при 
гипертрофической кардномнопатин: 
а) нитраты 
б) сердечные гликозиды 
в) ингибиторы АПФ 
г) мочегонные 
д)изоптин 
14. Для дифференциальной диагностики между миокардкrом и дила­
тационной кардиомиопсrrnей наиболее информа11fВны: 
а) радиоизотопные методы 
б) метод полимеразной цепной реакции 
в) биопсию миокарда 
г) биохимический анализ крови 
д) общий анализ крови 
15. При миокардиодистрофии ЭКГ изменяется следующим образом : 
а) наблюдается горизонтальное смещение нtrrервала ST 
б) снижается амплитуда зубца R 
в) удлиняется интервал QT 
r) расширяется комплекс QRS 
16. Для длительного лечения недостаточноС11t кровообращения при 
миокардитах и дилатационной кардиомиоnатии не используются: 
а) нитраты 
б) инrибнторы АПФ 
в) сердечные гликозиды 
r) добуrамин 
д)амринон 
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17. Недостаточность кровообрашения при миокардиодистрофии под­
вергается обратному развитию при лечении: 
а) сердечными rликозндамн 
6) ингибиторами АПФ 
в) основного заболевания 
r) метаболическими препаратами 
д) всем перечисленным 
18. Что нз перечисленного нехарактерно для правожелудоч.ковой 
формы рсстрнктивной кардиомиопаmи: 
а) увеличение печени 
б) набухание шейных вен 
в) парадоксальный пульс 
r) ВЛЗЖJ!Ые мелкопузырчатые хрипы в легких 
д) усиление треrьеrо тона 
19. Для какого заболевания характерны следующие признаки {обмо­
роки, кардиалrnи, аритмии, неравномерный толчкообразный пульс, 
поздно возникающий систолический шум у левого края грудины и у 
верхушки): 
а) дефект межжелудочковой перегородки 
6) дилатационная миокардиодистрофи.1 
в) гиnертрофическаr кардномиопаТIUI 
r) рестриктивная кардиомиопатия 
д) алкоrольнаr миокардиодистрофия 
20. Для дилатационноА кардиомиопатии нехарактерно: 
а) выраженные отеки ка ногах 
б) мерцательнu аритмия 
в) высокое артериальное давление 
г) увеличение печени 
д) увеличение массы миокарда 
21. Тяжелаr недостаточность кровообращения при нормальных раз­
мерах сердца наблюдаете~ при: 
а) рестрикти:вноА кардиомнопатии 
б) иднопатическом миокардите 
в) алкогольной миокардиодистрофии 
г) констриктивном перикардите 
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д) гипертрофической кардиомиопатии 
22. У больных алкогольной миокардиодистрофиеА часто выявляется: 
а) увеличение околоушных желез 
6) кальцифицирующий панкреатит 
в) контраКI)'ра Дюпюитрена 
г) все перечисленное 
д) ничего из перечисленного 
23. Провести дифференциальный диаntоз между ИБС и дилатацион­
ноЯ кардиомиопатией позвоЛJ1ет: 
а) ультразвуковое исследование 
б) рентгеноскоnю 
в) ЭКГ 
г) коронарографня 
д) биоnсИJ1 миокарда 
24. Диагноз днлатационной кардиомиолаmи сомнителен при : 
а) расширении границ сердца 
6) тромбоэмболи.ях по большому и малому кругам кровообращения 
в) незаметном начале заболевания 
г) иаруwеинях ритма сердца и проводимости 
д) остром начале заболевания во время вирусной и.нфеКШ1и 
25. Гиnер:юзинофилю1 наблюдается прн: 
а) миокардите 
б) миокардиодистрофии 
в) рестриктивной кардиомиопатии 
r) дилатаuионной кардиомиопатни 
д) гипертрофической кардиомиопатии 
26. Противопоказанием для пересадки сердца при дилатационной · 
кардиомиопатии яВJ1J1ется: 
а) сердечная патология с тя.желой сердечной недостаточностью 
б) легочная rипертензИJ1 с признаками обратимости 
в) возраст 60 лет 
r) цирроз печени 
д) все перечисленное 
27. При ультразвуковом исследовании больного дилатационной кар­
диомиопатией наблюдается: 
а) rnпертрофи.я миокарда левого желудочка 
б) асимметричная гипертрофия межжелудочковой перегородки 
в) локальная rилокинезия стенки желудочка 
r) диффузная гипокинезия стенок 
д) расширение полостей сердца 
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28. Эхокардиоrрафические признаки гипертрофической кардИомио­
патин: 
а) уrолщение межжелудочковой перегородки более 13 мм 
б) отношение толщины межжелудочковоА перегородки к толщине 
задней стенки левого желудочка в диастолу более 1,3 
в) гипокинезия межжелудочковой перегородки 
r) смещение митрального клапана кпереди в систолу 
д) уменьшение полости левого желудочка в диастолу 
29. Иtrrеисивные дnнтелъкые боли в области сердца, сопровождаю­
щиеся болями в суставах, повышением темпер~nуры тела и появлени­
ем отрицательных зубцов Т на ЭКГ позволяют заподозрить: 
а) инфаркт миокарда 
6) неревматический миокардит 
в) миокардиодистрофию 
r) гипертрофическую кардиомиопатию 
30. Признаки застойной недостаrочнОС'П! кровообращения, дилатация 
полости левого желудочка, признаки атеросклероза аорты, пожилой 
возраст больного более характерны .дJUI : 
а) дилатационноА кардномиоnа'Пfи 
б) идиоnатического миокардита 
в) ИБС 
Ответы на тесты. 
1 б,в; 2 r; 3 д; 4 r; S r; 6 д; 7 д; 8 д; 9 а,6,в,r; 10 б,в,r; 11 в; 
12в; 13a,6,r; 146,в; ISв; 16г,д; 17в; \8r; 19в; 20в; 21a,r; 
22 r; 23 r; 24 д; 25 в; 26 r; 27 r ,д; 28 а,б,в,г ,д; 29 б; 30 в. 
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СИТУАЦИОННЫЕ ЗАДАЧИ ПО ТЕМЕ: ((БО­
ЛЕЗНИ МИОКАРДА)) 
Задача Nt 1 
Больная Т. 35 лет пОСtупила в терапевтическое отделение с жа­
лобами на повышение темпера:rуры до 39,5° С, державшуюся в тече­
ние двух суток, кашель, слизистые выделения из носа, болн в области 
сердца, колющего характера с иррадиацией в левое плечо, сердцебие­
ния, одышку при физической нагрузке, потливость. 
В 11-летем возрасте перенесла артрит, который расценивался пе­
диатрами как ревмаmческий. 
При объективном исследовании кожные покровы обычной окра­
ски. Лимфатические узлы и щитовидная железа не увеличены. При 
перкуссии над легкими определяется легочный звук, при аускульта­
ции - везикулярное дыхание, число дыханий - 18 в минуrу. Левая 
граница сердца - по средиеключичной линии. Тоны сердца приглу­
шены, ркrмичиые, выслушивается систолический шум на верхушке. 
Пульс - 88 в минуrу. АД - 140/90 мм рт. ст. Живот при пальпации 
МJIГКИЙ, безболезненный, печень и селезенка не увеличены. 
Общий анализ крови: Эр. - 4,Ох1012/л, Г. - 130 r/л, Л. - 4,5х109/л, 
п. - 1 о/о, с. 790/о, л. - 17о/о, м . - 2%, э. - 1 о/о, СОЭ - 22 мм/час. 
Биохимический анализ крови : мочевина - 5,7 мМ/л, билирубин -
8,5/0 мкМ/л, АЛТ- 0,43 мкМ/л, АСТ - 0,1 мкМ/л, общий белок - 78 
rln, альбумины - 56о/о, глобулины: альфа-1 - 7%, ал:ьфа-2 - 11 %, бета-
12%, гамма - 14%, холестерин - 6,3 мМ/л. С-реактивный белок отри­
цате.льныR, АСЛ-0 - 250 ед. 
Общий анализ мочи: цвет - соломенно-же.rrгый, прозрачность -
полная, реакция - кислая, удельный вес - 1015, эпителий - един. в по­
ле зрения, лейкоциты - ед. в поле зрения. 
ЭКГ - ритм синусовый, число сердечных сокращений - 80 в мину­
ту, блокада левой ножки пучка Гиса. 
Осмотр окулисrа - сосуды сетчаТ1<и не изменены. 
Рен'IТеноскопия грудной клетки: легочные поля без патологиче­
ских теней , корни не расширены, синусы свободны, сердце умеренно 
расширено в поперечнике влево. 
1. Поставьте диасноз. 
2. Какне исследования необходимо провести дл11 уточнеНИJI диагноза. 
3. Назначьте лечение. 
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Задача Nt 2 
Больной Б., 44 лет, ПОС'JУПИЛ в кардиологическое отделение с жа­
лобами на боли в сердце, перебои, сердцебиенНJ1, одышку при физи­
ческой нагрузке и в покое, отеки на ногах к вечеру, боли и судороги в 
икроножных мышцах, слабость в ногах при ходЬбе, плохой сон, ка­
шель с вьщелением мокроты жеsrтого цвета. 
Считает себя больным примерно в течение месяца. Злоупотребле­
ние алкоголем отрицает, однако со слов родственнихов извесrnо, что 
больной страдает алкоголизмом. 
Объективно: больной пониженного питания, лицо одутловатое, в 
области щек и крыльев носа - расширенная сеть капилляров. Кожные 
покровы влажные. Пастозность голеней. При перкуссии над легкими 
звук с коробочным 01Тенком, при аускультации - рассеянные сухие 
свистящие хрипы, в нижних отделах - едмиичные влажные мелкоnу­
зырчатые хрипы. Перкуторно сердце умеренно расширено влево. То­
ны сердца приглушены, аритмичные, выслушивается систолический 
шум на верхушке, чес - примерно 88 в минуrу . АД - 130/80 мм рт. 
ст. Язык обложен белым налеrом. Живот при пальпации мягкий без­
болезненный, печень с закругленным краем ВЫС'I}'Пает из-под края 
реберной дуги на 2 см, край закруглен, селезенка не пальпируется. 
Общий анализ крови: Эр. - З,2х1012/л, Г. - 110 г/л, Л. - 4,6х109/л, 
с. 78%, л. - 22%, СОЭ - 12 мм/час. 
Биохимический анализ крови: мочевина - 7,3 мМ/л, билирубин -
20,5/0 мкМ/л, АЛТ - 0,56 мкМ/л, АСТ - 0,83 мкМ/л, общий белок - 56 
г/л, холестерин - 7,6 мМ/л. 
Общий анализ мочи: цвет - соломенно-желтый, прозрачность -
полная, реакцИJ1 - кислая, удельный вес - 1О17, эпителий - един. в по­
ле зрения, лейкоциты - 1-2 в поле зрения. 
ЭКГ - мерцательная аритмия, число сердечных сокращений - 85-
100 в минуrу, нзмененИJ1 миокарда левого желудочка. 
Рентrенос1юпия rрудной клетки : легочные поля эмфиземаrозны, ри­
сунок усилен в нижних отделах, корни расширены, тяжнстые, синусы 
свободны, сердце умеренно расширено в поперечнике влево. 
1. Поставьте диагноз больному. 
2. Назначьте нсследованИJ1, которые необходимо провести для уrоч­
нения диагноза. 
3. Назначьте лечение. 
Задача Nt 3 
Больная Ф. 58 лет, обратилась к врачу с Ж'dЛобами на постоянные 
боли в сердце ноющего и колющего характера, сердцебиения, резкую 
общую слабость, одышку, повышенную уrоМЛJ1емость, головокруже-
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ння, мелькание мушек перед глазами, отеки на ногах, особенно к ве­
черу. 
Ухудшение самочувствия наступило постепенно, в течение 
примерно года. 
При объективном исследовании: кожные покровы и слизистые 
бледные, с легким иктеричным отrенком. Лимфатические узлы и щи­
товидная железа не увеличены. При перкуссии над легЮ1ми - легоч­
ный звук, при аускультации везикулярное дыхание. Границы сердца -
в пределах нормы. Тоны сердца приглушены, ритмичные, выслуши­
вается короткий, дующего характера систолический шум, не связан­
ный с 1 тоном. Пульс - 100 в минуtу. АД - 110170 мм рт. ст. Язык ма­
линового цвета, по краям с отпечатками от зубов. Живот при пальпа­
ции мягкий, безболезненный, печень выступает нз-под края реберной 
.цуги на 1 см. 
ОбщиА анализ крови: Эр. - 2,8х1012/л, Г. - 95 г/л, ц.п. - 1,0. Л. -
З,8хl09/л, п. - 78%, л. -22%, СОЭ - 31 мм/час, выяВЛJ1ются макроцн­
ты, гнперсеrмеJПнрованные нейтрофилы. 
Биохи11mческий анализ крови: мочевина - 5,1 мМ/л, билирубин -
25,514.5 мкМ/л, АЛТ - 0,48 мкМ/л, АСТ - 0,3 мкМ/л, общий белок -
68 г/л. 
ОбщяА анализ мочи - без патологии. 
ЭКГ - ритм синусовый, 100 в минуту, электрическая ось не от­
клонена, изменения миокарда левого желудочка. 
1. Поставьте предварительный диаrноз. 
2. Что необходимо сделать для уточнения диагноза? 
Задача№4 
Больной П., 46 лет, поступил в кардиологическое отделение с 
жалобами на неприятные ощущения в области сердца. Накануне, 
после физической нагрузки и употребления спиртного, появились 
головокружение, резкая слабость, одышка, кратковременная потеря 
сознания. 
Ранее периодически возникали боли в сердце при физических и 
эмоциональных нагрузках, которые проходили после отдыха. Участ­
ковым врачом назначались препараты нитроглицерина, но после их 
приема у больного возникают головокружения, обморочные состоя­
ния. Семь лет назад после физической нагрузки бьm приступ голово­
кружения и возникли боли в сердце, в связи с чем был госпитализиро­
ван в больницу с диагнозом инфаркт миокарда. Отец больного вне­
запно умер в возрасте 45 лет. 
Объекmвно: кожные покровы обычной окраски . Щитовидная же­
леза и периферические лимфатические узлы не увеличены. При пер­
куссии над легI01ми легочный звук, при аускультацни - везикулярное 
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дыхание. Границы сердца в пределах нормы. Тоны сердца ритмич­
ные, на верхушке и в точке БОТJ<Ина выслушивается грубый систоли­
ческий шум, проводящийся в подмышечную областъ, усиливающийся 
при физической нагрузке. чес - 72 в мииуrу. АД - 140/80 мм рт. ст. 
Живот при пальпации мягкий, безболезненный. Печень и селезенка не 
увеличены. Отеков нет. 
Реmтенологически : размеры сердца в пределах нормы. 
На ФКГ: тоны сердца нормальной амплmуды, регистрируется 
высокочастотный систолический шум в большинстве циклов по 
форме приближающийся к ромбу. 
На эхокардиограмме: гипертрофия и гипокинезия межжелудочко­
вой перегородки, среднесистолическое прикрьпие створок аортально­
го клапана, переднесистолическое движение передней створки мит­
рального клапана. Толщина межжелудочковой перегородки 20 мм, 
задней стенки левого желудочка - 10 мм. Градиент давления между 
левым желудочком и аортой - 30 мм рт ст. 
На ЭКГ: ритм синусовый, отклонение элекчжческой оси сердца 
влево, глубокие отрицательные зубцы в грудных отведениях. 
Общий анализ крови: Эр. - 4,2х101 2/л, Г. - 130 г/л, ц.п. - 0,89, Л. -
4,7х109/л, с. 74%, л. -26%, СОЭ - 10 мм/час. 
Биохимический анализ крови: мочевина - 5,3 мМ/л, билирубин -
4,5/0 мкМ/л, АЛТ - 0,18 мкМJл, АСТ - 0,12 мкМJл, общий белок - 72 
г/л, холестерин - 5,3 мМ/л. С-реактивный белок отрицательный. 
Общий анализ мочи: цвет - соломенно-желтый, прозрачность -
полная, реакция - кислая , удельный вес - 1015, эпителий - един. в по­
ле зрения, лейкоциты - ед. в поле зрения. 
1. Поставьте диагноз больному. 
2. Назначьте исследования, которые необходимо провести дru1 уточ­
нения диагноза. 
3. Назначьте лечение. 
Задача№S 
Больной К., 34 лет поступил с жалобами на одышку, сердцебие­
ния в состоянии покоя, усиливающуюся при небольшой физической 
нагрузке, кровохарканье, выраженные отеки ног, боли в правом под­
реберье, общую слабость. 
Заболевание началось n.1ть месяцев назад, после переохлаждения 
и постепенно ухудшалось. 
При поступлении состояние больного краАне тяжелое, положение 
ортопное, кожные покровы бледные, акроцианоз, шейные вены на­
бухшие и пульсируют. Определяется пульсация прекордиальной об­
ласти. Границы сердечной тупости расширены вправо на 2 см, влево -
до передней подмышечной линни. Тоны сердца приглушены, арит-
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мичные, акцент второго тона над легочной артерией. ЧСС - 120 в ми­
нуту. АД 100170 мм рт. ст. В нижних отделах легких выслушиваются 
влажные мелкопузырчатые хрипы. Число дыханий -30 в минуту. Жи­
вот при пальпации чувствительный в правом подреберье. Печень вы­
С'l)'пает из-под края реберной дуги на 7 см, плотная, край закруглен. 
Ренпенолоrически: легочный рисунок обогащен, справа в нижней 
доле - очаг Иliфильтрации в виде клина, сердце значительно расши­
рено в поперечнике. В 1 косом положении определяется увеличение 
левого и правого предсердий, во 11 косом и левом боковом - увеличе­
ние левого и правого желудочков . 
На зхокардиограмме; левое предсердие расширено (45мм), левый 
желудочек расширен (конечный диастолический размер 72 мм, ко­
нечный систолический размер - 60 мм), сократимость миокарда зна­
чительно снижена. Правый желудочек - 33 мм. Признаки легочной 
гипертензии . При доnлерэхокардиоrрафии - признаки недостаточно­
сти митрального, трикуспидального клапанов, клапана легочной арте­
рЮt. 
Общий анализ крови: Эр. - 5,Ох1012/л, Г. - 147 r/л, ц.п. - 0,89, Л. -
6,9х 109/л, п. - 1 %, с. 67%, л. - 30%, м. - l %, э. - 1 %, СОЭ - 15 мм/час. 
Биохимический анализ крови: мочевина - 8,0 мМ/л, билирубин -
20,5/8,5 мкМ/л, АЛТ - 0,3 мкМ/л, АСТ - 0,2 мкМ/л, общий белок - 72 
г/л, альбумины - 56%, глобулины: альфа-1 - 7%, альфа-2- 11%, беrа-
12%, гамма - 14%, холестерин - 6,3 мМ/л. С-реактивный белок 
отрицательный. 
Общий анализ мочи: цвет - соломенно-желтый, прозрачность -
полная, реакция - кислая, удельный вес - 1016, белок - 0,09, эпите­
лий - един. в поле зренИ11, лейкоциты - 3-4 в поле зрения, единичные 
гиалиновые цилиндры. 
l. Поставьте диагноз больному. 
2. Назначьте исследования, которые необходимо провести для уточ-
нения диапюза. 
3. Назначьте лечение. 
Задача Nt6 
Больной 27 лет поступил в кардиологическое отделение с жалоба­
ми на сильные боли в области сердца сжимающего характера, нрра­
диирующнмн в левую руку, лопатку и левую половину шеи, сердце­
биения, одышку, слабость, повышение температуры тела до 39° в те­
чение двух дней, боль в левом локтевом и плечевом суставах ноюще­
го характера. Боль в сердце не купируется приемом нитроглицерина, 
усиливается при rлубоком дыхании, в положении на левом боку. 
ЗаболеJ1 остро, после дальней поездки . За два-три дня до болезни 
перенес стресс, употреблял большое количество алкоголя. 
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Объективно: границы сердца в пределах нормы. ЧСС - 100 в 
минуrу, АД - 100170 мм рт. ст. При перкуссии над легкими - легоч­
ный звук. При аускультацни - дыхание везикулярное. ЖИ11от при 
пальпации мягкий, безболезненный. Печень и селезенка не пальпи­
руются. Оrеков на ногах нет. Суставы не деформированы, гиперемия 
и припухлость отсутствуют. На ЭКГ - отрицательные симметричные 
зубцы Тв отведениях У1-6, в стандартных отведениях оn1ечается кон­
кордантиый подъем сегмента ST. 
Рентгеноскопия. Легочный рисунок незначительно усилен в ниж­
них отделах, легочные поли без инфильтраmвных теней. Тень сердца 
незначительно pacwlipeиa влево. 
Общий анализ крови: Эр. - 4,6х1012/л, Г. - 138 г/л, ц.п. - 0,9, Л. -
5, 7х 109 /л, с. 78%, л. - 22%, СОЭ - 20 мм/час. 
БиохимическиЯ анализ крови: мочевина - 7,2 мМ/л, билирубин -
8,5/0 мкМ/л, АЛТ- 0,27 мкМ/л, АСТ - 0,3 мкМ/л, общий белок - 75 
г/л, альбумины - 56%, глобулины: альфа-1 - 6%, альфа-2 - 9%, бета-
11 %, гамма - 18%. С-реакгивный белок - слабоположительный. 
Общий анализ мочи: цвет - соломенно-желтъ1А, прозрачность -
полная, реакция - кислая, удельный вес - 1012, эпителий - 1-2 в поле 
зрения, лейкоциты - 1-2 в поле зрения. 
1. Предполагаемый диагноз. 
2. Назначьте исследования, которые необходимо провести для уrоч­
нени.я диагноза. 
3. Назначьте лечение. 
4. Прогноз заболевания. 
Задача N! 7 
Больная 70 лет поступила с жалобами на одышку в покое, 
выраженные отеки на ногах, сердцебиения, перебои в работе сердца, 
сухой кашель, боли и тяжесть в правом подреберье. Считает с~бя 
больной примерно три года. В течение этого времени неоднократно 
лечилась в отделении пульмонологии с диагнозами пневмония. 
Объективно: положение ортопное, акроцианоз, выраженные оте­
ки на ногах, увеличение живота в объеме. При перкуссии: расширение 
границ сердца влево. При аускульт.щии: тоны сердца приглушены, 
аритмичные (мерцательная аритмия), акцент 11 rона над аортой, гру­
бый систолический шум над аортой и на верхушке. АД - 130/80 мм 
рт. ст. При перкуссии легких определяется укорочение звука над 
нижними отделами, больше справа. Дыхание в нижних отделах ос­
лаблено, больше справа, выслушиваются влажные мелкопузырчатые 
хрипы над нижними долями обоих легких. Живот увеличен в объеме. 
При перкуссии в отлогих местах определяется притупление. При 
пальпации живот мягкий. Печень уплотнена, с закругленным краем, 
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выступает из-под края реберной дуrи на 6 см, болезненнц при паль­
пации. На ногах - выраженные отеки. 
Ренпенолоrически: легочный рисунок усилен, корни расширены, 
nжистые, в плевральных синусах с обеих сторон, больше справа, вы­
пот. Сердце расширено в поперечнике влево, пульсация его аритмич­
ная. Аорта уплотнена, расширена. 
На ЭКГ - мерцательная арнтмИJ1, число сердечных сокращений 
примерно 100 в 1 минуху, блокада левой ножки пучка Гиса. 
Общиii анализ крови: Эр. -5,8х\012/л, Г. - 150 г/л, ц.п. -0,89, Л. -
5,Ох109/л, с. 690/о, л. -30%, м. - 1%, СОЭ -4 мм/час. 
Биохимический анал.нз крови: мочевина - 7,8 мМ/л, билирубин -
14,5/4,5 мкМ/л, АЛТ - 0,28 мкМ/л, АСТ - 0,25 мкМ/л, общий белок -
68 г/л, холестерин - 7,3 мМ/л. 
Общий анализ мочи: цвет - соломенно-желтый, прозрачность -
полная, реакция -· кислая, у дельны!! вес - 1О1 О, эпитетt!t - един. в по­
ле зрения, лейкоциты - 7-8 в nоле зрения, эри-rроциты - 1-2 в поле 
зрения. 
1. Поставьте диагноз больной. 
2. Назначьте нсследован~ц, которые необходимо провеС'пt ДllЯ уточ­
нения диагноза. 
3. Назначьте лечение. 
Задача№8 
Больной Ф" 39 лет ПОС1)'ПИЛ с жалобами на выраженную одышку 
в покое, сердцебиения, сухой кашель, отеки на ногах, потливость, бо­
ли в правом подреберье, увеличение живота в объеме, отеки на ногах. 
Считает себя больным в течение двух недель. Начало заболевания 
связывает с переохлаждением и перенесенным простудным заболева­
нием. Сосrояние постепенно ухудшалось, нарастала одышка, появи­
лись и стали усиливаться отеки на ногах. За медицинской помощью 
больной сразу не обра11U1ся, продолжал работать. 
Объе1С11tвно: состояние больного тяжелое, кожные покровы блед­
ные, акроцианоз, занимает положение ортоntюе. Шейные вены на­
бухшие, пульсируют. Лимфатические узлы не увеличены. На ногах и 
туловище выраженные отеки . Границы сердца: левая - по передне­
подмышечноА линии, правая на 1 см вправо от правого края грудины, 
верхЮ1я - 11 межреберье. Тоны сердца аритмичные, приглушены, 
ритм галопа, систолическнй шум на верхушке и над мечевидным от­
росnсом. ЧСС - примерно 120 в 1 минуху. АД - 90160 мм рт. ст. При 
перкуссии легких определяется укорочение легочного звука над ниж­
ними долями легких. При аускультации там же выслушиваются влаж­
ные мел:копузырчатые хрипы. Живот увеличен в объеме за счет асци-
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та. Печень выступает из-под края реберной дуги на 7 см. Селезенка не 
пальпируется. 
На ЭКГ - сннусовая тахикардия 120 в 1 минуrу, атриовеttтрику­
лярная блокада I степени, частые политопные желудочковые экстра­
систолы, гипертрофия и изменения миокарда обоих желудочков. 
Ренпенологически корни легких широкие, застойные. Сердце 
широко лежит на диафрагме, значительно увеличено в поперечнике за 
счет обоих желудочков. Пульсация его резко снижена, аритмичная. 
Общий анализ крови: Эр. - 5,8х101 2/л, Г. - 155 г/л, ц.п. -0,88, Л. -
8,6хl09/л, п-5%, с - 78%, л. -16%, м. - 1%, СОЭ-18 мм/час. 
Биохимический анализ крови: мочевина - 8,3 мМ/л, билирубин -
14,5/4,5 мкМ/л, АЛТ - 0,29 мкМ/л, АСТ- 0,40 мкМ/л, общий белок -
75 г/л. 
ОбщиА анализ мочи: цвет - соломенно-жеsrrыА, прозрачность -
полная, плотность 1018, реакцИJ1 - кислu, белок - следы, эпителий -
един. в поле зрения, лейкоциты - 5-7 в поле зрения эритроWПЪJ - 1-2 
в поле зрения, гиалиновые цилиндры - единичные в поле зрения. 
1. Поставьте диагноз больной . 
2. Назначьте исследования, которые необходимо провести для уточ­
нения диагноза. 
3. Назначьте лечение. 
4. Укажите прогноз заболевания. 
ЭТАЛОНЫ ОТВЕТОВ 
Задача Nt 1. У больной неревматическнй миокардит вирусной 
э11юлогин, среднеli степени тяжести, Н1 • Для уточнения диагноза не­
обходимо провести ультразвуковое исследование сердца. Лечение -
назначение нестероидных проrnвовоспалительных препаратов и ме­
таболической терапии. 
Задача Nt 2. У больного имеет место алкогольная миокардиодист­
рофия, мерцательная аритмия, Нцs. Хронический бронхит в фазе обо­
стрения, пневмосклероз, эмфизема легких, ДН I. Необходимо провес­
ти ультразвуковое исследование сердца, спирографию, исследовать 
мокроту на микрофлору и чувствительность к антибиотикам. Лечение 
антибактериальными препаратами, кнгибиторами АПФ, мочегонны­
ми препаратами. 
Задача № 3. У больной В12 -дефищпная анеми11, миокардиодист­
рофИJ1, НпА· Для уточнения диагноза необходима консультацИJ1 гема­
толога и проведение стернальной пункции, Для искл.ю•~екия вторич­
ного характера анемии следует сделать колоноскопию, ФГДС, ультра-
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звуковое исследование органов брюшная полости н почек . После чего 
больной можно назначить лечение витамином В 12. 
Задача № 4. У больного гипертрофическая кардиомиопатня 
(ндиопатическJiй гипертрофический субаортальный стеноз), Н1• Необ­
ходимо провести холтеровское мониторирование Д11Я того, чтобы 
уrочнить имеются ли нарушения рlП'Ма сердца. Лечение больного 
можно проводить бета-блокаторами, верапамилом, кордароном. 
Задача Nt 5. У больного дилатационная кардиомиопатия, мерца­
тельная аритмия, Н111; Тромбоэмболия легочной артерии, инфаркт­
пневмония справа в нижней доле. Необходимо сделать коаrулоrрам­
му. Лечение следует проводить ингибиторами АПФ, мочегонными 
препаратами, маленькими дозами диrоксина, антибиотиками. Учиты­
вая выраженную дилатацию полостей сердца необходимо добавить 
гепарин и анrиагреганты для предотвращения новых тромбоэмболий. 
Задача Nt 6. У больного миоперикардит, средней степени тяже­
сти, Н1• В пользу диагноза характер боли, отсутствие эффекта от нит­
роглицерина, наличие высокой темnераtуры тела, боли в суставах, 
конкордаитный подъем сегмента ST на ЭКГ. Для уточнения диагноза 
и дифференциальной диагностики с мелкоочаrовым инфарктом мио­
карда необходимо провести исспедование липидного спектра крови, 
сделать УЗИ сердца, контроль ЭКГ в динамике, коронароанrиогра­
фню сердца. Лечение больного следует проводить нестероиднымн 
противовоспалитеm.ными препаратами, назначить дезинтокск1<ацн­
ониую терапию. Прогноз заболевания благоприятный. 
Задача Nt 7. У больной ИБС: Н1о;. Для уточнения диагноза необ­
ходимо сделать УЗИ, исключить ревматические пороки сердца. Дила­
тация преимущественно левых отделов сердца будет свидетельство­
вать в пользу ишемической болезни сердца. Лечение больноА следует 
проводить ингибиторами АПФ, мочегонными, сердечными гликози­
дами. 
Задача Nt 8. У больного идиопатический миокардит, OClpoe тече­
ние, смешанная форма, Зlриовентрикулярная блокада 1 степени, экст­
расистолия, HllJi. Для уrочнення диагноза необходимо провести ульт­
развуковое исследование сердца, сделат~. коаrулограмму, биопсию 
миокарда. Лечение следует проводит~. глюкокортикоидными гормо­
нами (преднизолон - 60 мг), ингибитрами АПФ, мочегонными. Для 
профилактики тромбоэмболических осложнений целесообразно на­
значит гепарин, аспирин. Прогноз при данной патологии неблагопри­
ятный, больные погибают в течение года. 
